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1. INTRODUCCIÓN  
                                    
1.1. EL ESTRÉS 
 
1.1.1. UN ACERCAMIENTO HISTÓRICO AL ESTRÉS 
 
Desde hace algunas décadas la palabra “estrés”, que etimológicamente proviene del vocablo griego 
“stringere” que significa crear tensión sobre algo, está incluida en nuestro vocabulario como algo 
común para describir una situación que, cuando menos, nos genera inquietud y cierto malestar. Se 
cree que la palabra estrés comenzó a utilizarse alrededor del siglo XIV, apareciendo desde 
entonces en textos ingleses bajo diversas variantes de la misma, tal como stress, stresse, straisse, 
etc. 
 Pero fue mucho tiempo después, a principios del siglo XX, cuando irrumpió Cannon con su visión 
biológica del estrés1, postulando la existencia de un “medio interno” constituido por las condiciones 
físico-químicas que rodean a las células, y por otro lado, la capacidad de los seres vivos para 
mantener el equilibrio o estabilidad de dicho medio interno, lo cual se conoce como “homeostasis”2. 
Casi paralelamente, sobre 1930, un joven estudiante de medicina en la Universidad de Praga 
llamado Hans Selye observó que en todos los enfermos a quienes estudiaba, independientemente 
de la enfermedad que padecieran, aparecían unos síntomas comunes y generales tales como 
cansancio, poco apetito, pérdida de peso, astenia, etc., a los cuales  denominó "Síndrome de estar 
Enfermo". Con posterioridad, ya siendo doctor, se traslada a Montreal (Canadá) a la Escuela de 
Medicina de la Universidad McGill, donde tras realizar sus famosos experimentos sometiendo a 
ratas de laboratorio a un ejercicio físico extenuante observó: 
-Una elevación de hormonas suprarrenales: ACTH, adrenalina y noradrenalina. 
-Atrofia del sistema linfático. 
-Aparición de ulceras gástricas.  
Selye denominó a todo este conjunto de alteraciones orgánicas "estrés biológico".            
Pero fue más adelante cuando comprobó que no sólo la enfermedad física producía estrés sobre el 
ser humano, sino que también todas aquellas demandas de carácter social y amenazas del entorno  
que exigían del individuo una respuesta de adaptación  podían desencadenar la aparición de estrés. 
Es decir, el estrés sería la respuesta adaptativa del organismo ante los diversos estresores3. 





Posteriormente aparecieron las teorías interaccionistas del estrés, en las cuales se considera que 
dicho estrés aparece al interaccionar las características propias del individuo y las demandas del 
medio, es decir, que tiene que hacer frente a situaciones que le requieren demandas conductuales 
que le resultan difíciles, incómodas o imposibles. Para Lazarus y Folkman el individuo depende 
tanto de las demandas del medio como de sus propios recursos para enfrentarse a una situación 
estresante4. 
 A partir de la década de los sesenta del pasado siglo han proliferado los trabajos y publicaciones 
científicas relacionadas con el estrés, contribuyendo, sin duda, a alcanzar mayores conocimientos 
sobre el mismo, tanto desde el punto de vista fisiológico como psicosocial. Aunque el hecho de no 
ser una variable que se pueda observar de forma directa, hacen del estrés un concepto complejo 
que pueda dar lugar a utilizaciones erróneas del término. 
 
1.1.2. EL ESTRÉS COMO RESPUESTA ADAPTATIVA 
 
El estrés es universal e inherente a los seres vivos porque es un mecanismo de adaptación 
psicológica y orgánica a cambios del ambiente interno y externo5. 
La respuesta de estrés es una respuesta automática del organismo ante cualquier cambio 
ambiental, externo o interno, mediante la cual se prepara para hacer frente a las posibles demandas 
que se generan como consecuencia de la nueva situación6. Por tanto, el estrés no es algo negativo 
en sí mismo, al contrario, facilita el disponer de recursos para enfrentarse a situaciones que se 
suponen excepcionales. 
 Estas respuestas favorecen la percepción de la situación y sus demandas, dando lugar a un 
procesamiento más rápido y potente de la información disponible, posibilitan mejor búsqueda de 
soluciones y la selección de conductas adecuadas para hacer frente a las demandas de la situación 
y preparan al organismo para actuar de forma más rápida y vigorosa. 
Cuando el individuo se somete a una situación de estrés en el organismo se activan una gran 
cantidad de recursos debido al aumento en el nivel de activación fisiológica, cognitiva y conductual, 
lo que supone un desgaste importante para el mismo. Si se trata de algo ocasional no habrá 
problemas, pues el organismo tiene capacidad para recuperarse, pero si se repiten con excesiva 
frecuencia, intensidad o duración, pueden conducir a la aparición de trastornos psicológicos y/o 
fisiológicos de mayor o menor intensidad. Aun así, hay que destacar la gran influencia de la genética 
propia del individuo y de las experiencias anteriores en la tolerancia y adaptación al estrés, lo que 
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da lugar a que una situación pueda ser estresante para unos individuos y para otros no represente 
motivo de alarma o inquietud. 
Todo este proceso fue denominado por Selye “Síndrome de adaptación general” y constituye la 
respuesta fisiológica ante el estrés, la cual está representada por tres fases definidas7:  
1. Alarma o reacción, 
2. Adaptación o resistencia   
3. Descompensación o agotamiento. 
 Las dos primeras se consideran frecuentes, cotidianas y beneficiosas para la vida y en ellas 
aumentan levemente las hormonas de estrés que producen las glándulas adrenales, tales como 
adrenalina y cortisol y mejoran las funciones orgánicas para lograr la adaptación o el triunfo sobre 
retos estresantes.  
 Hay que mencionar que estos niveles de estrés se advierten en situaciones incluso placenteras 
tales como comer, reír, hacer ejercicio moderado; o bien, cuando para problemas estresantes se 
encuentra solución o escape.  
 La tercera fase, o descompensación, del estrés es negativa para el organismo pues predispone al 





                                       













1.1.3. TIPOS DE ESTRÉS 
 
  Bien analizado, la repuesta al estrés no algo negativo per se, ya que representa un mecanismo de 
adaptación del ser humano para poder sobrevivir como especie frente a un entorno que, en 
numerosas ocasiones, aparece como hostil. Pero este estrés, en determinadas circunstancias, 
puede convertirse en disfuncional, ya sea por su frecuencia, porque se prolongue en el tiempo, o 
porque sea de una elevada intensidad y resultar ser algo nocivo para el organismo, como en los 
casos de estrés postraumático, estrés agudo, etc. 
Tanto para Selye como para Edwards y Cooper, el estrés se puede clasificar según sean sus 
efectos en el individuo8, 9: 
 Eustrés o estrés positivo: es aquel que aparece en situaciones donde la persona logra una 
estimulación adecuada para realizar su actividad con resultados satisfactorios, en armonía 
con sus capacidades fisiológicas y psicológicas, es decir, adecuándose a la demanda. 
Como ejemplos podemos citar una buena noticia familiar, un éxito laboral, etc. 
 Distrés o estrés negativo: es aquel que se pone de manifiesto en aquellas situaciones 
donde la demanda y la presión son excesivas para el individuo, el cual se siente sin 
recursos, y cuyas respuestas ante la situación han sido insuficientes o desmedidas, ya sean 
en el plano físico o psíquico. 
A partir de ahora, cuando nos refiramos al ESTRÉS, estaremos siempre refiriéndonos al estrés 
negativo, puesto que es el que nos interesa desde el punto de vista de la enfermedad. 
 
1.1.4. DISTINTOS ENFOQUES EN EL ESTUDIO DEL ESTRÉS  
 
Como muchos elementos de la Psicología el estrés no es una variable directamente observable, lo 
que dificulta tanto su definición como su estudio. Por lo cual, diversos autores como Lazarus y 
Folkman en 1986, o Labrador y Crespo en 2003, proponen definir el estrés como el término genérico 
de estudio que englobaría los diferentes elementos que integran el proceso10, 11: 
 Estímulo estresor 
 Respuesta psicofisiológica al estrés 
 Efectos del estrés 
  El estrés sería definido, por tanto, como una reacción global que abarcaría respuestas fisiológicas, 
motoras y cognitivas cuya finalidad sería actuar frente a situaciones amenazantes o posibles retos 
que aparecieran en el entorno, a los que denominaríamos “estímulos estresores”. 
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Tal como indicaron en 1985 Lazarus, DeLongis, Folkman y Gruen, el estrés no constituye una 
variable única, sino un complejo  conjunto de variables y procesos intrínsecamente relacionados 
entre sí, como son las características personales, el entorno, los acontecimientos vitales anteriores y 
sus resultados, etc12. 
Así pues, el estrés puede ser entendido13. 
 Como estímulo capaz de provocar una reacción de estrés. 
 Como reacción o respuesta del individuo: reacciones fisiológicas, emocionales, 
conductuales, etc. 
 Como interacción entre las características del estímulo y los recursos del individuo. 
 
  1.1.4.1. Enfoque desde la perspectiva del estrés como estímulo 
 
Según Holmes y Rahe, el estrés se puede entender como un estímulo o situación que provoca en el 
individuo un proceso de adaptación, el cual puede llevarlo a comportarse de manera diferente a la 
habitual14. 
Desde esta perspectiva podríamos contemplar diversos grupos de estresores: 
1.    Los grandes acontecimientos: situaciones extraordinarias y traumáticas o sucesos vitales 
importantes que acarrean cambios importantísimos en la vida de las personas, tales como 
muertes de seres queridos, catástrofes, atentados, accidentes, separación de pareja, ruina 
económica15, etc. Se trata de situaciones de origen externo al propio individuo y marcó 
una importante corriente de estudio en las décadas de los sesenta y los setenta. 
2.    Los acontecimientos vitales menores (daily hassles)16, o pequeños contratiempos que 
pueden surgir diariamente en el trabajo, en las relaciones sociales, etc.; y que fueron 
estudiados como estresores, de manera más generalizada, en la década de los ochenta. 
3.    Estresores menores que permanecen de manera más o menos estable en el medio 
ambiente, y aunque su intensidad es menor, presenta mayor duración en el tiempo. Tal es 
el caso del hacinamiento, vivir en la pobreza17, la polución, el ruido, etc. 
Tal como propone Fernández-Abascal, la definición del estrés como estímulo se resume como 
aquella que considera estrés cualquier estímulo externo o interno (ya sea físico, químico, acústico, 
somático o sociocultural) que directa o indirectamente, propicia la desestabilización en el equilibrio 
del organismo, temporal o permanentemente18. 
   
 





1.1.4.2. Enfoque desde la perspectiva del estrés como respuesta 
 
 Este enfoque, donde se mira el estrés como una respuesta o estado del organismo, es el 
predominante en las ciencias biomédicas, y parte de una premisa que considera que el organismo 
responde de forma automática ante las condiciones ambientales, tanto externas como internas, para 
hacer frente a las demandas mediante un aumento de los recursos disponibles, fundamentalmente 
con una mayor activación fisiológica y cognitiva. Cuanto mayor sea dicha activación, mejor 
percepción de las demandas situacionales se tendrá, y la respuesta se realizará de la forma más 
rápida e intensa posible. 
Mediante un sistema de retroalimentación, si con la respuesta dada se consigue resolver las 
demandas, la respuesta al estrés se da por finalizada y el organismo vuelve al estado inicial de 
equilibrio19. 
 Como ya mencionamos anteriormente, fue Selye en 1936 quien destacó que el organismo 
desencadena un conjunto de respuestas fisiológicas ante estímulos adversos, lo que denominó 
Síndrome General de Adaptación7, actualmente conocido como “respuesta de estrés”. Dicha 
respuesta consiste en un sistema de reacciones adaptativas a nivel fisiológico y psicológico, de 
carácter generalizado, pues afecta a todo el organismo, e inespecífica, ya que es similar para 
diversos estresores. Por otra parte, se trata de una respuesta medible puesto que se origina como 
consecuencia de ciertas secreciones hormonales que dan lugar a las reacciones de estrés 
somáticas, funcionales y orgánicas, cuya finalidad es incrementar la percepción de información, 
mejorar su procesamiento y poner en marcha las respuestas elegidas como adecuadas para 
recuperar el equilibrio homeostático Se desarrolla en tres fases: de alarma, de resistencia y de 
agotamiento. 
I.           Fase de Alarma: ante la presencia de un estresor y de manera casi inmediata, se 
envía una señal que desencadena una hiperactivación fisiológica y cognitiva, que da 
lugar a un proceso de respuestas basadas en conductas rutinarias y estándares que 
tratarán de solucionar la situación. Se activan los sistemas nerviosos simpático y 
endocrino.  
II. Fase de Resistencia: si el organismo no ha logrado resolver la situación de estrés, se 
aumentan los niveles de activación fisiológica y conductual para lograr dicho fin. Si a 
pesar de ello no se solventa la situación, el organismo pasa a la siguiente fase o fase 
de agotamiento. 
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III. Fase de Agotamiento: aparece cuando el estresor es tan severo y prolongado en el 
tiempo que el organismo consume todos los recursos debido a que llega a sus límites 
de activación. En dicha situación, reaparecen los síntomas descritos en la fase de 
alarma, lo que origina que el organismo desarrolle una mayor vulnerabilidad a 
trastornos y alteraciones orgánicas, pudiendo llegar a situaciones irreversibles, e 
incluso, a la muerte del individuo. 
 
  La frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria 
 La tensión arterial 
La sudoración  
La irrigación sanguínea en cerebro y músculos 
La erección del vello 
El metabolismo y la glucemia 
La dilatación pupilar y la lacrimación 
La contracción del bazo 
La vasoconstricción de los órganos abdominales y de la piel 
                              Tabla 1.Funciones orgánicas que aumentan por efecto del estrés 
El apetito 
La salivación 
La libido y las funciones reproductoras 
La sensación de dolor 
La función inmune 
 
                                  Tabla 2.Funciones orgánicas que disminuyen por efecto del estrés 
 
Resumiendo, Selye plantea la idea del estrés como una reacción inespecífica del organismo ante 
cualquier demanda, independientemente del tipo de estímulo que desencadene la situación, 
constituyéndose así en una reacción estereotipada, básica y repetitiva. Pero, a pesar de ello, la 
importancia del modelo propuesto por Selye radica en la consideración del estrés como un proceso 
dinámico que cambia a lo largo de las diversas etapas en las que el organismo despliega sus 









  1.1.4.3. Enfoque desde la perspectiva del estrés como interacción individuo-ambiente 
 
En este modelo el estrés no sólo es estudiado como estímulo y como respuesta, sino que también 
se considera desde la interacción entre las características de la situación y los recursos del 
individuo, resultando más relevante la valoración que el individuo hace de la situación, que la 
situación objetivamente observada.  
Este enfoque supone un avance al abandonar la idea tradicional del ser humano como “sufridor 
pasivo” de las condiciones del medio que lo rodea. Las características personales condicionan el 
grado de amenaza percibido y además, determinan la respuesta adoptada frente al estresor. 
El modelo por excelencia que explica esta perspectiva es la Teoría Transaccional de Lazarus y 
Folkman, también denominada mediacional cognitiva, que representa posiblemente el principal 
exponente de la corriente interaccionista. 
Para Lazarus y Folkman, el estrés aparecería como consecuencia de la valoración cognitiva que el 
individuo realiza tanto de la situación en la que se encuentra, como de sus propios recursos para 
hacer frente a dicha situación. Si el sujeto interpreta la situación como peligrosa o amenazante y 
considera que sus recursos son escasos para hacer frente a estas consecuencias negativas, surgirá 
una reacción de estrés, en la que se pondrán en marcha los recursos de afrontamiento para intentar 
eliminar o paliar las consecuencias no deseadas20 .Una vez que ha aparecido la reacción de estrés, 
el individuo hará reevaluaciones posteriores de las posibles consecuencias de dicha situación, así 
como de sus recursos de afrontamiento, especialmente si aparece algún cambio que pueda variar el 
resultado de sus valoraciones. Este proceso de reevaluación se realiza de manera continua en el 
tiempo y puede influir en la intensidad de la reacción de estrés, ya sea aumentando o disminuyendo 
dicha intensidad. 
Según Buendía, el estrés puede ser interpretado como el resultado de la evaluación que el individuo 
realiza sobre las demandas a las que se encuentra sometido, de tal manera que las mismas 
situaciones de tensión o amenaza serán evaluadas y percibidas de manera distinta, y así mismo, 
sus reacciones pueden ser totalmente diferentes21. 
Desde la misma perspectiva. Lawton y sus colaboradores, definen la evaluación del estrés como el 
conjunto de evaluaciones y reevaluaciones tanto cognitivas como afectivas del estresor que realiza 
el individuo, así como las que realiza sobre la eficacia de sus afrontamientos22. 
Por tanto, una estrategia de afrontamiento puede ser útil ante determinada situación según la 
persona, la situación y las condiciones en las que se desarrolla dicha situación23. La misma 
estrategia de afrontamiento usada en determinada situación, puede no ser válida para diferentes 
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individuos o incluso para el mismo individuo en la misma situación, pero en otro momento de su 
vida. 
Para Ivancevich, el estrés se entiende como una respuesta de adaptación modulada por las 
características propias del individuo y por procesos psicológicos, y aparece como consecuencia de 
la percepción de una acción, situación o evento que exige a la persona unas demandas físicas y 
psicológicas que no son las habituales24. 
El enfoque interaccionista defiende la percepción individual de cada sujeto, lo cual explicaría la 
variabilidad de respuestas de las personas ante situaciones de estrés idénticas. Según Fierro, no 
todas las situaciones adversas o negativas son estresantes por sí solas; lo son cuando las 
circunstancias comienzan a erosionar la capacidad de reacción y los recursos del individuo25. 
Resumiendo en pocas palabras, el estrés no es sólo un proceso psicológico, sino también una 
experiencia individual y personalizada. 
 
1.1.5. RESPUESTAS DEL ORGANISMO ANTE EL ESTRÉS 
 
1.1.5.1. UNA VISIÓN GENERAL  
 
Tal como hemos visto anteriormente, la respuesta al estrés consta de tres fases: alarma, resistencia 
y agotamiento, y en cada una de estas fases, el organismo experimenta, a diversos niveles, una 
variada serie de reacciones. 
 El ser humano presenta ante el estrés tres tipos de reacciones:  
 EMOCIONALES  
 COGNITIVAS - CONDUCTUALES 
 FISIOLÓGICAS 
 
Para Neidhardt y sus colaboradores, la alarma aparece cuando el cerebro percibe el factor causante 
del estrés, desencadenado una reacción en cascada, ya que envía de forma inmediata un mensaje 
a la glándula pituitaria para que inicie la segregación hormonal que inducirá a otras glándulas a 
producir adrenalina26. De esta forma todo el organismo se pone en alerta, y las señales más 
llamativas que indican este hecho son: 
 Aumento de las pulsaciones: el corazón late más fuerte y más rápido 
 Aumento de la sudoración y disminuye la salivación: boca seca 
 Aumento de la frecuencia respiratoria: se respira más rápido y de manera entrecortada 





 El estómago se nota contraído 
 Las pupilas se dilatan 
 Aumenta la contracción muscular de brazos y piernas 
 Las mandíbulas se cierran y los dientes se aprietan con fuerza 
 Aparición de emociones intensas 
 Incapacidad para mantenerse en reposo 
 Agitación 
La aparición de esta sintomatología tan patente en el individuo indica que su organismo está 
preparado para enfrentarse a una situación amenazante o comprometida, ya sea real o imaginaria. 
Se trata de un estado pasajero del organismo, que no podría mantenerse de manera duradera, y 
que aparece para reaccionar en situaciones extremas. 
Tal como propusieron Lazarus y Folkman, las respuestas al estrés a nivel cognitivo implican una 
continua evaluación y reevaluación de la situación y de sus posibles repercusiones10. Para estos 
autores el estrés es algo interactivo entre el individuo y un ambiente que percibe desmesurado para 
sus recursos y que puede poner en peligro su bienestar. 
Destacan tres tipos de evaluación27: 
1. Evaluación primaria: centrada en la situación que se ha producido, y que se realiza tras 
posteriores encuentros o transacciones con algún tipo de demanda interna o externa. 
2. Evaluación secundaria: ocurre tras la primaria, y se centra en valorar la eficacia que 
tendrán las medidas que se adopten para afrontar la situación. 
3. Reevaluación: procesos de retroalimentación que se llevan a cabo durante la 
interacción entre el individuo y las demandas, permitiendo realizar todas las 
correcciones que sean necesarias. 
Las emociones aparecen como consecuencia de las transacciones en las que participa la persona, y 
cualquier transacción persona-ambiente tendrá un significado particular. No obstante, las emociones 
surgen sólo durante aquellas transacciones con el entorno en las que la persona juzga que tienen 
implicaciones para el bienestar o malestar propio. En general, según la evaluación que la persona 
haga de la situación, se enfrentará a la misma de una manera determinada y su reacción emocional 
también será específica28. 
Generalmente, cuando la situación se ve como amenazante o dañina, bien porque retrase o 
imposibilite la satisfacción de necesidades, el alcance de metas, la realización de enfoques 
positivos, etc., aparecen las emociones negativas. Pero cuando las situaciones se perciben como 
positivas y real o potencialmente buenas surgen las emociones positivas29. 
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 Las emociones constituyen el nexo de unión entre el individuo y el ambiente que lo rodea, y ejercen 
de mediadoras entre las condiciones y situaciones en continuo cambio, y las respuestas del 
individuo. Según Lazarus y Folkman, cada persona está dotada de unas características 
diferenciales propias, como pueden ser los valores, los estilos de pensamiento, las formas de 
percibir, los valores, etc., y deberá evaluar un entorno cuyas características deben de ser predichas 
e interpretadas27.  
Si las evaluaciones de la posible amenaza dan lugar a respuestas emocionales negativas, éstas a 
su vez pueden originar problemas interpersonales y sociales28, así como favorecer la aparición de 
conductas nocivas como consumir alcohol, tabaco, o modificar los patrones de sueño, dieta, o las 
conductas personales30. 
Para Labrador y Crespo, no se puede restringir la respuesta al estrés solamente a su dimensión 
fisiológica, sino que hay que destacar los tres niveles que la componen31: 
 Nivel fisiológico: constituido por la actividad de los diferentes ejes neurofisiológicos 
 Nivel cognitivo: comprende todos los procesos de evaluación 
 Nivel conductual: integrado por las diversas estrategias de comportamiento que pone en 
marcha el individuo 
Por tanto, la respuesta al estrés es un conjunto de diversos mecanismos fisiológicos, cognitivos, 
emocionales y conductuales que da lugar a una serie de síntomas, resultados y efectos que 
aparecen de forma inmediata o en un corto plazo de tiempo. 
  
1.1.5.2. RESPUESTAS EMOCIONALES AL ESTRÉS 
 
Las respuestas emocionales al estrés continuado pueden ser variadas, y tal como señala Belloch, 
tales respuestas pueden ser una sensación subjetiva de malestar emocional, ansiedad, depresión, 
cólera o miedo32. La intensidad de dichas emociones puede variar en intensidad según la situación.  
La persona muestra dificultad para mantenerse relajada, y además de los trastornos fisiológicos 
producidos por el propio estrés, aparecen temores ante nuevas enfermedades sin fundamento real, 
es decir el individuo puede volverse hipocondriaco. 




 Falta de empatía 





 Hipersensibilidad a las críticas 
 Mal humor 
 Excesiva preocupación y temor ante el futuro 
 Agresividad 
También aparece el desánimo y disminuyen la alegría, las ganas de vivir y la propia autoestima, 
apareciendo sentimientos de inferioridad e incapacidad30. 
 
1.1.5.3. RESPUESTAS COGNITIVO-CONDUCTUALES AL ESTRÉS 
 
Según Taylor, a nivel cognitivo las alteraciones pueden ser principalmente preocupación, negación o 
la pérdida de control, las cuales pueden presentarse acompañadas de bloqueos mentales, pérdida 
de memoria, sensación de irrealidad, procesos mentales disociativos, etc., afectando al rendimiento 
y a las relaciones de la persona que las sufre33. 
Aparece cierto grado de dificultad para concentrarse en una determinada actividad, y de 
conseguirlo, se pierde fácilmente la atención. Como ya se ha mencionado, disminuye la memoria 
tanto a corto como a largo plazo y la persona se siente incapaz de evaluar situaciones presentes o 
futuras, lo que lleva a solucionar problemas de manera improvisada y con elevado índice de error. 
Los procesos mentales bajo la presión del estrés no siguen patrones organizados y lógicos, sino 
que se producen de manera desorganizada. 
En el área del comportamiento pueden aparecer: 
 Falta de entusiasmo ante las aficiones y los pasatiempos preferidos 
 Frecuente absentismo laboral 
 Fluctuación de los niveles de energía a lo largo de la jornada 
 Aumento del consumo de café, alcohol y tabaco, así como la posibilidad de la aparición o 
aumento del consumo de estupefacientes y otros tipos de drogas 
 Alteración de los patrones de sueño 
 Modificación de los hábitos alimentarios 
A nivel motor podrían aparecer34: 
 Trastornos del lenguaje tales como tartamudeo, disminución de la fluidez verbal, excesiva 
velocidad al hablar, etc. 
 Tics nerviosos 
 Risa nerviosa, bostezos, etc 
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Las respuestas a nivel motor refieren conductas o estrategias de afrontamiento para manejar 
demandas específicas externas e internas que son evaluadas por el individuo como algo que 
excede a sus recursos. 
 
1.1.5.4. RESPUESTA FISIOLÓGICA AL ESTRÉS: FISIOLOGÍA DEL ESTRÉS. 
 
A pesar de que diversos autores aún hacen diferenciaciones entre estrés psicológico y estrés 
fisiológico, el ser humano responde ante el estrés de una manera integrada sin posibilidad de 
separar en compartimentos estancos los aspectos biológicos, físicos y psíquicos, ya que los 
diversos tipos de respuestas repercuten unas sobre otras y constituyen un todo. 
El concepto de estrés como una respuesta fisiológica general, estereotipada y sin diferenciaciones 
individuales defendido por Selye ha sido, quizás, el talón de Aquiles de su teoría. Actualmente se 
tiende a la explicación de las distintas fases del estrés atendiendo a mecanismos neurales y 
endocrinos específicos. 
Según Crespo y Labrador, ante una situación de estrés el organismo actúa disminuyendo las 
actividades relacionadas con funciones a medio y largo plazo, como pueden ser la digestión o la 
reproducción, y estimulando la movilización de recursos para reaccionar y hacer frente a la situación 
amenazante de manera rápida y eficaz31. 
Para Sandi y colaboradores, el organismo responde a las exigencias ambientales mediante una 
serie de cambios internos específicos, cuyo objetivo es la movilización de todos aquellos recursos 
que serán necesarios en el afrontamiento de la nueva situación y la supresión de todos aquellos 
sistemas que no sean necesarios en ese momento35. Las funciones de todos estos cambios 
fisiológicos son: 
 Ayudar al organismo a realizar un esfuerzo físico de gran calibre mediante el incremento de 
los valores de glucosa disponibles. 
 Suprimir o ralentizar los procesos que no sean adaptativos ante la situación de amenaza, 
como pueden ser el crecimiento, la reproducción y la inmunidad. 
 Incrementar la alerta y la vigilancia para facilitar la evaluación de la situación estresante, y la 
toma de decisiones junto con la ejecución de las mismas. 
 Facilitar el afrontamiento mediante cambios a corto o largo plazo de una serie de sistemas 
del organismo, tales como endocrino, cardiovascular e inmune, en función del tipo, 
intensidad, frecuencia y duración del estresor. 





La respuesta biológica al estrés, que se activa de forma instantánea al percibir la situación 
estresante, desempeña una misión protectora. Para Aston-Jones y Cohen, dicha percepción de 
estrés induce cambios en los ejes neuroendocrinos del estrés36: 
- Eje simpato-adrenomedular (SAM) 
- Eje hipotalámico-pituitario-adrenal o pituitario-adrenocortical (HPA) 
Esta respuesta se inicia en el hipotálamo, estructura del Sistema Nervioso Central (SNC) de vital 
importancia en este proceso, ya que integra la información referida al estresor o situación estresante 
y, a su vez, modula un amplio número de procesos fisiológicos y metabólicos mediante la activación 
de los referidos ejes SAM y HPA, que para Gold, Goodwin y Chrouros, representan los diversos 
mecanismos a través de los cuales el cerebro influirá de manera importante en todos los órganos en 
aquellas situaciones de exposición a estímulos amenazantes o estresores37. 
Aunque estos dos ejes se encuentran interconectados, para Axerold y Reisine, sus funciones y 
efectos son distintos ante los potenciales estresores38. 
Pero si hasta ahora hemos hablado de dos ejes determinantes en la respuesta al estrés, Everly 
propone tres ejes diferenciados39: 
I. Eje Neural: sería el primero en movilizarse ente la presencia de un estímulo que pudiese 
alterar la homeostasis corporal, y que con el objetivo de preparar al organismo para la huida 
o el afrontamiento de la situación estresante se produciría la hiperactivación del Sistema 
Nervioso Autónomo (SNA), especialmente en su rama simpática, así como también la 
activación del Sistema Nervioso Periférico (SNP), el cual permite que el organismo realice 
acciones motoras de manera inmediata e intensa. 
La activación de la rama simpática del SNA produce entre otros efectos: 
      Dilatación pupilar 
      Aumento de la presión arterial 
      Aumento de la frecuencia respiratoria 
      Incremento del tono muscular 
      Redistribución del flujo sanguíneo, etc. 
Todos estos cambios tienen como objetivo aportar mayor irrigación a órganos clave como 
cerebro y musculatura activa, en detrimento de otros órganos como tubo digestivo, riñones, 
piel, etc.; y en conjunto preparan al individuo para una intensa actividad física como sería el 
ataque o la huida.  
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El eje neural se puede considerar como la avanzadilla en la repuesta al estrés debido a la 
rapidez con que actúa y a lo inmediato de sus efectos, pero dada su naturaleza, el SNA no 
puede prolongar su activación durante periodos de tiempo largos; de tal manera que si 
desaparece o se corrige la situación de estrés, los efectos de la actuación del SNA van 
desapareciendo de manera gradual, pero si la situación estresante continúa se hace 
necesaria la activación de un segundo eje: el neuroendocrino. 
II. Eje Neuroendocrino: daría lugar a la activación de las glándulas suprarrenales las cuales 
secretarían catecolaminas: adrenalina y noradrenalina. Sus efectos son similares a los 
producidos por la estimulación de la rama simpática del SNA, pero con unos efectos más 
lentos, y a cambio, más prolongados en el tiempo. Según Crespo y Labrador, al activarse el 
eje neuroendocrino se dispone al organismo para una intensa actividad física, lo que le 
confiere un marcado carácter de supervivencia ya que le permite el ataque o la huida, y 
prepara al organismo para las posibles lesiones que pudiera sufrir mediante la 
vasoconstricción de la piel, la redistribución del flujo sanguíneo etc40. 
La gran diferencia entre esta interpretación fisiológica y la propuesta por Selye radica en 
que para Everly el eje neuroendocrino sólo se activará si el individuo tiene la percepción de 
que se encuentra en disposición de afrontar la situación amenazante, ya sea mediante la 
lucha o la huida. Pero si la persona tiene la convicción de que no puede hacer nada para 
evitar dicha situación y se dispone a aceptarla de forma pasiva, entonces se activará el eje 
endocrino. 
III. Eje Endocrino: constituida principalmente por el eje adrenal-hipofisario que mediante la 
hormona ACTH estimula las glándulas suprarrenales produciendo la liberación de 
glucocorticoides, especialmente el cortisol, que actúan sobre diversos órganos provocando 
cambios en el organismo tales como: 
Disminución del apetito 
Aumento de la glucemia 
Disminución de los mecanismos inmunológicos 
Alteraciones gástricas 
Sentimientos de indefensión y tristeza, etc. 
La activación de este eje se realiza cuando el individuo es consciente de su incapacidad  
para controlar la situación, bien sea por las características de la circunstancia en sí, o por el 
propio convencimiento de la persona de no poseer los recursos necesarios para enfrentarse 
a ello. El mecanismo de acción del eje endocrino es más lento que los dos anteriores, pero 





es más perdurable en el tiempo, por lo que su activación suele asociarse con estresores 
crónicos que permanecen en el tiempo y que originan alteraciones no resueltas con los ejes 
neural y neuroendocrino. 
Las críticas surgidas, como es el caso de Gutiérrez-Calvo, ante estos modelos que identifican el 
estrés con reactividad fisiológica, señalan que con esta interpretación tan” fisiológica” podrían ser 
considerados estresores casi todos los acontecimientos de la vida diaria capaces de desencadenar 
respuestas fisiológicas, tales como hacer deporte, reír o enamorarse41. 
Si seguimos ahondando en la fisiología del estrés, vemos que Canon, allá por los inicios de la I 
Guerra Mundial, ya propuso que ante situaciones de amenaza la médula adrenal libera adrenalina y 
noradrenalina42. Pero no son las catecolaminas las únicas hormonas que entran en juego en el 
estrés, sino que también aparecen los glucocorticoides y la hormona del crecimiento, para entre 
todas movilizar las reservas del organismo y aumentar las capacidades del individuo en una 
situación de emergencia43. 
Como ya esbozamos anteriormente, todo comienza cuando regiones superiores del encéfalo 
detectan información sobre una situación de estrés, la cual es enviada al locus coeruleus (LC) que 
integra dicha información y desencadena vía simpática (SNA) la activación del SAM, liberándose 
adrenalina y noradrenalina al torrente sanguíneo. Por otro lado el SNA, a través de las neuronas 
preganglionares simpáticas, estimula casi todos los órganos del cuerpo. Pare Kemeny, estas dos 
acciones del SAM son complementarias y se refuerzan de manera bidireccional para movilizar al 
organismo ante una situación de amenaza44. 
Las estructuras cerebrales que controlan la respuesta al estrés poseen un elevado número de 
receptores de glucocorticoides y son45: 
 Amígdala 
 Hipocampo 
 Corteza prefrontal                                               
La adrenalina y la noradrenalina no atraviesan con facilidad la barrera hematoencefálica, aunque 
estimulan el nervio vago provocando un aumento de la actividad noradrenérgica cerebral a nivel de 
locus coeruleus46, lo que a su vez estimula otras áreas cerebrales, especialmente la amígdala.                                                         
Adrenalina y noradrenalina permiten que aumente rápidamente la concentración de glucosa en 
sangre para facilitar un aumento rápido de energía, alerta, oxígeno, potencia muscular y resistencia 
al dolor. Según Padgett y Glaser, esta liberación de catecolaminas permite el inicio del proceso de 
comunicación inmediata con el SNA a través de las ramas simpática y parasimpática, lo que permite 
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relacionar la experiencia estresante con los componentes psicofisiológicos de la emoción para 
preparar al organismo para un estado de alerta47. 
Tal como ya mencionamos anteriormente existe otro eje, el eje HPA o eje hipotalámico-pituitario-
adrenal cuya respuesta al estrés es más lenta, y según Lupien y colaboradores, produce elevación 
de los niveles de glucocorticoides en el organismo en un lapso de tiempo de veinte a treinta 
minutos48.  
Para Selye, el eje HPA es el principal sistema fisiológico de respuesta ante situaciones de estrés 
físico y psicosocial49, y en su regulación destacan principalmente dos moléculas: la CRH o factor 
liberador de corticotropina, también llamada corticoliberina, y el cortisol. 
Cuando se activa el HPA se producen unas reacciones en cadena cuyo inicio está marcado por el 
aumento de los niveles de dopamina y noradrenalina, provocando la estimulación del núcleo 
paraventricular del hipotálamo con la consiguiente liberación de CRH y de vasopresina, las cuales 
viajan en el interior de una pequeñas vesículas sanguíneas hasta la pituitaria anterior donde 
estimulan la producción y secreción de hormona adrecorticotropa (ACTH). Para numerosos autores, 
como Jessop, también se produce en este paso la liberación de betaendorfinas50. 
La ACTH liberada actúa sobre la corteza suprarrenal induciendo la producción y liberación de 
cortisol, y según autores como Tsigos y Chrousos, con un pico máximo a los treinta minutos del 
inicio del suceso estresor51, y por otro lado, la betaendorfina puede modificar las propiedades 
funcionales de los linfocitos. 
 Según Selye, la estimulación simpática estimula las suprarrenales e induce la liberación de 
catecolaminas, y a su vez, la noradrenalina liberada estimula la pituitaria anterior provocando la 
liberación de hormona del crecimiento (GH) o somatotropina8. 
Para el correcto funcionamiento del organismo es necesario que el eje HPA esté controlado de 
manera efectiva, y para ello, tal como proponen Jacobson y Sapolsky,  existen unos mecanismos de 
retroalimentación negativa o feedback negativo que mantienen la actividad del sistema mientras 
dura la situación de estrés y lo inactivan una vez que esta situación desaparece, de tal manera que 
el organismo puede autorregular sus niveles de cortisol para intentar mantenerlo dentro de los 
niveles basales correctos52. Según Gunnar y Vázquez, esta regulación de los niveles de cortisol se 
produce mediante tres mecanismos de feedback negativo: rápido, intermedio y lento. Cuando se 
produce un aumento de los niveles de cortisol se produce la inhibición de sus precursores en los 
niveles superiores del eje53. 
Cuando el individuo no se encuentra en condiciones de estrés, el cortisol sigue un ritmo circadiano, 
aumentando entre un 50-75% en la media hora posterior al despertar, para luego disminuir 





drásticamente en los siguientes minutos, y hacerlo posteriormente de manera gradual a lo largo del 
día hasta llegar a un mínimo por la noche54. La regulación de este ritmo es genética y ambiental, 
aunque el aumento de cortisol al despertar tiene mayor componente genético y las fluctuaciones a lo 
largo del día están más influenciadas por las condiciones ambientales que rodean al individuo. 
Tanto para Goldstein como para Vreeburg y colaboradores, el ritmo circadiano del cortisol en 
condiciones fisiológicas estables no se ve modificado por la composición corporal, la edad o el 
género, aunque sí lo hace por el ciclo sueño- vigilia55,56. 
Los glucocorticoides, a diferencia de las catecolaminas, atraviesan rápidamente la barrera 
hematoencefálica y para numerosos autores, tales como Lupien, Maheu y Fiocco, influyen de 
manera decisiva en procesos cognitivos y en la salud mental del individuo57 
 Resumiendo, podríamos decir que el estrés provoca en el organismo la liberación de 
glucocorticoides y catecolaminas, sobre todo adrenalina, tras la activación de las estructuras 
límbicas e hipotalámicas, la cual determina la duración e intensidad de la respuesta, y como 
proponen Fuchs y Flügge, también aúna los componentes nervioso, neuroendocrino y emocional58.  
Para Sapolsky, los glucocorticoides y las catecolaminas son los grandes ejecutores de numerosos 
cambios en el organismo que se producen con el estrés59, aunque también tengan su papel otras 
hormonas tales como la vasopresina, las betaendorfinas, la prolactina, el glucagón etc. 
Ante una situación de estrés el organismo responde mediante un conjunto intrincado de 
interacciones entre los sistemas nervioso, endocrino e inmune. 
Según González Bono, el sistema inmune desarrolla una actividad modulada tanto por el eje HPA 
como por el SAM a través de receptores específicos para catecolaminas, ACTH, CRH y 
glucocorticoides que se encuentran en las células del sistema inmune60. Y por otro lado, para 
autores como Moynihan y Santiago, el sistema inmune modula la actividad de los ejes HPA y SAM 
mediante receptores para citosinas situados en células del hipotálamo y la pituitaria, regulando de 
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 1.2. EL ESTRÉS Y LAS ALTERACIONES DE LA SALUD 
 
1.2.1. CONCEPTOS GENERALES SOBRE LA RELACIÓN ENTRE ESTRÉS Y ENFERMEDAD 
 
La OMS, en la Carta de Ottawa redactada en 1948, dejaba un claro concepto de la Salud 
definiéndola como: “Un estado de completo bienestar físico, mental y social, y no solamente la 
ausencia de enfermedad o dolencia”. De hecho, para la OMS la salud constituye un medio para 
llegar a un fin, y este fin es permitir a las personas llevar una vida individual, social y 
económicamente productiva. La salud no se define como el objetivo de la vida, sino como un 
recurso para la vida diaria, dándole una visión holística y una dimensión espiritual cada vez más 
reconocida por la sociedad y la ciencia62. 
Por otro lado, en 2013 la OMS definió la salud mental como “un estado de bienestar en el cual el 
individuo es consciente de sus propias capacidades, puede afrontar las tensiones normales de la 
vida, puede trabajar de forma productiva y fructífera y es capaz de hacer una contribución a su 
comunidad”63. 
Como ya hemos visto anteriormente, las respuestas fisiológicas ante el estrés vienen determinadas 
por las alteraciones neuroendocrinas y las respuestas asociadas al sistema nervioso autónomo 
como es el aumento de la presión arterial y respiratoria, alteraciones digestivas, dilatación de las 
pupilas y sequedad de la boca, entre otras32. Cuando la situación de estrés se mantiene a largo 
plazo puede tener consecuencias sobre la salud del individuo, provocando graves repercusiones en 
diversos sistemas del cuerpo, como el cardiovascular, digestivo, en el sistema inmunológico y 
haciéndolo más vulnerable ante la amenaza de agentes externos, etc. 
El Modelo Biopsicosocial de Engel propone que el ser humano está compuesto intrínsecamente de 
factores biológicos, psicológicos, y sociales. Este se comporta en formas y estilos de vida que 
pueden beneficiar o deteriorar su salud64. 
Para Maier, Watkins y Fleshner, no existe una división real entre la mente y el cuerpo debido a las 
interconexiones científicamente establecidas entre el cerebro, sistema nervioso, y los sistemas  
endocrino e inmune65. De esta forma, nuestra manera de pensar, creencias y sentimientos se 
traducen en la actividad bioquímica de las células nerviosas de nuestro cerebro, la cual se expresa 
dentro de los sistemas endocrino e inmune determinando el estado de salud actual del individuo66. 
Toda la respuesta fisiológica ante el estrés ya expuesta es perfecta para responder a estresores 
físicos a corto plazo58, según Fuchs y Flügge. Este tipo de estresores han sido los más frecuentes, 





pero para los seres humanos también hay estresores físicos que se prolongan en el tiempo o 
aparecen de manera frecuente, pasando a ser estresores crónicos. Pero en la sociedad actual, la 
respuesta al estrés se activa por otro tipo de estresores que no son de naturaleza física: son los 
estresores psicosociales de los que hablaremos más adelantes y que la mayoría aparecen en el 
contexto socio-laboral. 
El organismo responde de manera diferente según la fase del proceso de respuesta al estresor en la 
que se encuentre67: 
 Fase de tensión inicial: las alteraciones que se producen son claramente reversibles. 
 Fase de tensión crónica o de estrés prolongado: los síntomas se cronifican y puede 
aparecer la enfermedad 
 
AFECCIÓN DEL ORGANISMO FASE DE TENSIÓN FASE DE ESTRÉS 
CORAZÓN Aumento del trabajo cardiaco Hipertensión. Dolor precordial 
PULMONES Mayor capacidad Hiperventilación. Tos. Asma 
MÚSCULOS Mayor capacidad Tensión. Dolor. Tics 
ESTÓMAGO Aumento de secreción ácida Pirosis. Dispepsia. Vómitos 
INTESTINOS Aumento de actividad motora Diarrea. Cólico. Colitis ulcerosa 
SALIVA Reducida Xerostomía. Nudo en la garganta 
PIEL Cierta sequedad Sequedad. Prurito. Dermatitis. Erupciones 
VEJIGA Disminución de orina Poliuria 
CEREBRO Claridad y rapidez de ideas Dolor de cabeza. Insomnio. Temblores. Pesadillas 
SEXUALIDAD Irregularidades menstruales Dismenorrea. Amenorrea. Impotencia. Frigidez 
HUMOR     Mayor concentración mental Ansiedad. Pérdida del sentido del humor 
ENERGÍA Aumento del consumo de oxígeno 
Aumento del gasto energético 
Fatiga fácil 
               
Tabla 3. Alteraciones fisiológicas debidas al estrés. Tabla de elaboración propia basada en la ntp 355. INSHT67. 
 
Aunque desde la antigüedad clásica se sospechaba que las experiencias aversivas podían dañar la 
salud, aún se sigue sin conocer en su totalidad la relación entre el estrés y la salud, aunque para 
Bishop, el estrés es el mejor ejemplo de la integración cuerpo- mente68. 
Para Glaser y Kietcolt-Glaser, hoy en día es innegable la forma en que los pensamientos, 
emociones y comportamiento del individuo modulan y median en las funciones endocrinas e 
inmunológicas69. 
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Según McEwen, el cerebro es la línea de vanguardia de nuestro organismo en la defensa contra la 
enfermedad y el envejecimiento; y la mente representa el funcionamiento del cerebro70. 
 Pero cabe hacernos una pregunta: ¿Responden fisiológicamente igual ante el estrés todos los 
individuos? Las investigaciones científicas acerca del estrés en seres humanos demuestran la 
existencia de factores ambientales, culturales, actitudinales, estrato social y rasgos de personalidad 
que cumplen un rol mediador y modulador en la respuesta fisiológica del estrés tal como proponen 
Goldstein y Eisenhofer71. 
 Por otro lado, existen estudios donde se pone de manifiesto que la respuesta al estrés puede ser 
diferente en función del sexo del individuo, existiendo evidencia científica de que el sexo masculino 
reacciona de manera diferente cuando se trata de enfrentarse a las diferentes situaciones de 
amenaza o estresores. Para Taylor y sus colaboradores, la mujer sigue un patrón de “cuidar a la 
prole y mantener un círculo de amistades” que estimula la secreción de oxitocina, que junto otras 
hormonas relacionadas con la reproducción y mecanismos endógenos de liberación de péptidos 
opioides, ayudan a un mejor enfrentamiento a situaciones de estrés72. 
Pero aún no se sabe a ciencia cierta si el estrés puede provocar enfermedad a través de un 
principio de generalidad o de especificidad. Según el principio de generalidad propuesto por Selye 
cualquier tipo de estrés aumentaría la predisposición a cualquier clase de enfermedad3, lo cual no 
explicaría las variaciones individuales en cuanto al tipo de enfermedad contraída por cada individuo 
a causa del estrés. 
Buendía y Ramos proponen la predisposición individual de determinados órganos y sistemas al 
estrés dando lugar así a variadas patologías según el individuo73. 
Por otro lado, tenemos el “principio de especificidad”, defendido por autores como Friedman, 
derivado del psicoanálisis, donde cada enfermedad o dolencia tendría su origen en un conflicto o en 
una emoción específica. Esta corriente actualmente tiene bastante influencia en investigaciones 
sobre el origen de enfermedades como el cáncer, las enfermedades crónicas o las patologías 
cardiovasculares74. 
A continuación cabría preguntarse ¿Qué ocurre en el organismo cuando el estrés se mantiene a lo 
largo del tiempo? 
 Este estado de estrés crónico produce, según Dhabhar y McEwen, un impacto negativo en el 
sistema nervioso activando cambios bioquímicos y una alteración en el balance hormonal que 
repercute en el sistema endocrino y en el inmune75.  
 Veamos en un sencillo esquema (Figura 2) los efectos sobre el organismo del estrés crónico: 
 






































                                                      Figura 2: Efectos del estrés crónico sobre el organismo.   
                                Fuente: Esquema de elaboración propia tomando el modelo de Moscoso (2009)76. 
 
Actualmente se acepta que la respuesta al estrés del organismo sirve para proteger al individuo y 
que la adaptación es una repuesta aprendida fundamental para las ocasiones futuras en las que el 
individuo se vea enfrentado a situaciones estresantes similares. Pero cuando el estrés aparece de 
forma reiterada y se mantiene en el tiempo dicha respuesta adaptativa se ve afectada y, como 
afirman numerosos autores, Leonard entre ellos, aparecen sobrevenidos trastornos tales como 
hipertensión, hipercortisolismo, alteraciones inmunológicas y deterioro psicológico77. 
Las situaciones y experiencias estresantes vividas por el individuo pueden afectar a la salud 
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 Enfermedades crónicas o de adaptación debidas a un estilo de vida estresante, tales como 
jaquecas tensionales, alteraciones gastrointestinales, enfermedades cardiovasculares, etc. 
 Patologías psicológicas tales como ansiedad, depresión, etc. 
 Deterioros en el comportamiento que afectan tanto al individuo que los padece como a su 
entorno. 
Para McEwen, los eventos que ocurren en etapas tempranas de la vida del individuo afectan a la 
manera en la que el cerebro responderá ante situaciones de estrés durante la vida adulta. Así 
mismo, influyen en el proceso de envejecimiento y en la mayor o menor susceptibilidad a las 
enfermedades de mayor preponderancia en la sociedad actual tales como las enfermedades 
cardiovasculares, la diabetes o la depresión. Ello se debe en parte a que el sistema nervioso regula 
y responde a los procesos sistémicos a través de los SNA, sistema neuroendocrino y sistema 
inmune. Los factores sociales, junto con la actividad física, tienen un gran impacto en el desarrollo 
del cerebro, su estructura y su función a lo largo de toda la vida, afectando, por ende, a la salud total 
del organismo70. 
Según Sandi, Venero y Cordero, la salud  está relacionada no sólo con los hábitos de vida y 
conducta del individuo, sino también por el entramado social donde se desarrolla su vida, 
comprobándose que pueden aparecer numerosas patologías por llevar hábitos de vida poco 
saludables o por la carencia de suficiente apoyo social35. 
 
 
 1.2.2. ESTRÉS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
 
 1.2.2.1. GENERALIDADES SOBRE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 
 
El término Enfermedad Cardiovascular (ECV) es un concepto genérico utilizado para referirnos a un 
conjunto de patologías y enfermedades diversas en sus causas o etiología y en sus manifestaciones 
clínicas que afectan principalmente al corazón y a los vasos sanguíneos.  
Las ECV más frecuentes podemos agruparlas como exponemos a continuación:  
 Enfermedad isquémica coronaria, cuyas manifestaciones clínicas son: angina de pecho,  
infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte súbita. 
 Enfermedad cerebrovascular, cuyas manifestaciones clínicas son: ictus y accidente 
isquémico transitorio. 
 Enfermedad arterial periférica cuya manifestación clínica principal es la claudicación. 





 Ateroesclerosis aórtica y aneurisma de la aorta torácica o abdominal, así como la isquemia 
en otras zonas vasculares como es el caso del intestino. 
Según el informe del Instituto Nacional de Estadística del año 2015 (publicado en Febrero 2017), el 
grupo de las enfermedades del sistema circulatorio se mantuvo como la primera causa de muerte79. 
Si lo vemos de manera detallada sería: 
     -Tasa de fallecimientos por enfermedades cardiovasculares: 267,6 fallecidos/100.000 habitantes. 
     -Tasa de fallecimientos por tumores: 240 fallecidos/100.000 habitantes. 
     -Tasa de fallecimientos por enfermedades respiratorias: 117,11 fallecidos / 100.000 habitantes. 
Dentro del grupo de enfermedades circulatorias, las enfermedades isquémicas del corazón (infarto, 
angina de pecho…) y las cerebrovasculares volvieron a ocupar el primer y segundo lugar en número 
de defunciones. 
Por sexo, las enfermedades isquémicas del corazón fueron la primera causa de muerte en los 
hombres y las enfermedades cerebrovasculares en las mujeres79. 
En cuanto a la situación en Andalucía, si se consideran las tasas estandarizadas, en 2015 se 
registró la mayor tasa de mortalidad por enfermedades del sistema circulatorio (332,6), seguida de 
la ciudad autónomas de Melilla y Principado de Asturias (310,2 y 286,7, respectivamente) 79. 
Las ECV se han erigido en los últimos tiempos como un problema de salud pública de primera 
magnitud a nivel mundial, pero con especial prevalencia en los países desarrollados. Según Bayod, 
Villaroel, Pérez y Puzo, en los países occidentales el riesgo de desarrollar una ECV para personas 
de 40 años es del 32% en mujeres y del 49% en varones80.  
 




               Figura 3. Evolución de fallecimientos por patología cardiovascular durante 10 años en España. 
                                                  Fuente: Sociedad Española de Cardiología86. 
 
Resulta paradójico que a pesar de haber aumentado las expectativas medias de vida y haber 
disminuido las tasas de mortalidad específica por edad de las ECV, autores como Catalán y 
colaboradores destacan la elevada frecuencia de dichas ECV en la población, así como las 
frecuentes complicaciones que acarrean constituyéndolas así en una destacada causa de invalidez 
que va aparejada de un considerable aumento del gasto sanitario81. 
Como ya hemos destacado, las ECV son un problema de salud pública de enorme importancia en la 
actualidad y de gran prevalencia en los países desarrollados pero, para autores como Corella y 
Ordovás, se prevé que las ECV constituyan en el futuro un problema sanitario de magnitudes aún 
mayores debido por un lado a su auge en países de renta baja, y por otro, al envejecimiento 
poblacional82. 
Según la OMS, las ECV son la principal causa de muerte en todo el mundo, muriendo cada año más 
personas por ECV que por cualquier otra causa. En 2012 murieron 17,5 millones de personas 





debido a ECV, lo que representa el 31% de la tasa total de mortalidad mundial. De estas muertes, el 
7,4 millones se debieron a cardiopatía coronaria y 6,7 millones a accidentes cerebrovasculares83. 
Si volvemos la vista hacia Europa, según los informes de Eurostat la tasa de mortalidad normalizada 
por cardiopatía isquémica en la EU-28 fue de 132 muertes por cada 100.000 habitantes en 201384. 
En resumen, debido a la alta prevalencia de las ECV, la identificación y control de los factores de 
riesgo cardiovascular en población sana, tal como propone el Ministerio de Sanidad, son 
herramientas fundamentales para evitar, dentro de lo posible, la aparición de la enfermedad85. 
 
1.2.2.2. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR: UN BREVE ACERCAMIENTO 
Identificar y tratar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) es fundamental para prevenir la 
enfermedad ateroesclerótica, ya que de coexistir varios factores de riesgo de manera conjunta, 
como podría ser tabaquismo, hipertensión arterial e hipercolesterolemia, se potenciaría el riesgo de 
sufrir una ECV. 
Los FRCV se pueden clasificar en87:  
1. FRCV mayores o independientes: son aquellos con mayor relación directa con la ECV 
y mayor prevalencia en nuestra sociedad tales como: 
 Hipertensión arterial (HTA) 




  2.  FRCV condicionales: aunque se asocian a un mayor riesgo de padecer ECV no está    
      totalmente comprobada su actuación como agente causal y , además, su prevalencia es   
      baja. Se trata de: 
 Hipertrigliciridemia 
 Partículas de colesterol-LDL pequeñas y densas. 
 Bajos niveles de colesterol-HDL 
 Homocisteína sérica elevada 
 Lipoproteína a elevada 
 Factores protrombóticos elevados( fibrinógeno) 
 Marcadores de inflamación elevados( proteína C reactiva) 
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             3.  FRCV predisponentes: también llamados condicionantes o causales, y son: 
 Obesidad central o abdominal 
 Sedentarismo 
 Antecedentes familiares en primer grado de ECV precoz( varón antes de los 55 
años y mujer antes de los 65) 
 Factores étnicos 
 Insuficiencia renal crónica 
 Factores psicosociales 
Los FRC más importantes y conocidos son los estudiados desde décadas atrás, y han sido 
precisamente la base para la estratificación en la que se basa el sistema SCORE propuesto por la 
Sociedad Europea de Cardiología, sistema según el cual los pacientes pueden ser clasificados en 
categorías de muy alto, alto, moderado o bajo riesgo de sufrir un accidente cardiovascular88. 
Durante las décadas de los cincuenta y sesenta se llevó a cabo un estudio pionero sobre los FRCV: 
el Estudio de Framingham, un estudio de cohorte que permitió por primera vez identificar y definir 
los FRCV como precursores de las distintas manifestaciones clínicas de la ECV tal como la 
entendemos hoy en día. Por primera vez se pone de manifiesto que el hábito de fumar aumentaba 
el riesgo de enfermedades del corazón, que el aumento de colesterol también lo hacía, así como el 
ejercicio disminuía el riesgo de enfermedades del corazón mientras que la obesidad lo aumentaba. 
En fases posteriores del estudio también se observó que presión arterial elevada aumentaba el 
riesgo de accidente cerebrovascular.  Se comprobó que en las mujeres postmenopáusicas, el riesgo 
de enfermedades del corazón se incrementaba, en comparación con las mujeres premenopáusicas. 
También se comprobó que los factores psicosociales podían aumentar el riesgo enfermedades del 
corazón y ya en los ochenta se vio que altos niveles de colesterol HDL reducen el riesgo de 
enfermedades del corazón, o que tener un agrandamiento del ventrículo izquierdo del corazón  
(hipertrofia ventricular izquierda ) aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular89. 
Existen numerosos estudios en todos los países, pero destacaremos en España el estudio DARIOS 
publicado en 2010 y llevado a cabo por un equipo multidisciplinar cuyo objetivo era analizar la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en personas de 35-74 años en 10 comunidades 
autónomas españolas y determinar el grado de variabilidad geográfica en la distribución de los 
factores de riesgo cardiovascular. Las conclusiones fueron que la prevalencia de hipertensión 
arterial, dislipemia, obesidad, tabaquismo y diabetes mellitus era elevada, con variabilidad 
relativamente baja en la población de 35 a 74 años entre comunidades autónomas. Canarias, 





Extremadura y Andalucía presentaron mayor número de factores de riesgo cardiovascular, 
significativamente más prevalentes que el promedio de los 11 estudios componentes90. 
La presencia de un FRCV no asegura que se desarrolle una ECV, así como su ausencia tampoco 
garantiza que la ECV no aparezca jamás. Cabe la posibilidad de que así como se conocen debido a 
los grandes estudios realizados cuáles son los FRC más importantes, exista también la posibilidad 
de que queden factores de riesgo por identificar, o por lo menos definir el papel exacto de otros 
factores considerados menores87. 
 
 1.2.2.2.1. La Hipertensión Arterial (HTA) 
Según numerosos estudios, la evolución en el tiempo tanto de la Presión Arterial Sistólica (PAS) 
como de la Presión Arterial Diastólica (PAD) está directamente relacionada con el riesgo de ECV. La 
PAS aumenta con la edad y se considera el tipo más común de HTA en adultos mayores de 50 
años, y por el contrario, la PAD se incrementa de forma progresiva con la edad en los países 
industrializados, alcanzando un máximo entre los 50 y 60 años, para posteriormente disminuir 
ligeramente su prevalencia, tal como se recoge en algunos estudios como el NHANES III91 y el 
estudio de Framingham92. 
Para autores como Chobanian, la PAD sería un buen predictor de RCV hasta los 50 y de ahí en 
adelante sería mejor predictor la PAS, aunque el escaso control de la PAS es en gran parte 
responsable del escaso control de la PA total93. 
La hipertensión arterial (HTA) generalmente está referida en base a unos valores umbrales 
establecidos de PAD y PAS, y cuyo valor se expresa en milímetros de mercurio (mmHg). Los 
valores de referencia quedan reflejados en la tabla que aparece a continuación. 
          CLASIFICACIÓN PRESIÓN ARTERIAL 
SISTÓLICA(mm Hg) 
PRESIÓN ARTERIAL 
DIASTÓLICA( mm Hg) 
NORMAL < 120 < 80 
PREHIPERTENSIÓN 120-139 80-89 
HIPERTENSIÓN ESTADIO 1 140-159 90-99 
HIPERTENSIÓN ESTADIO 2 ≥ 160 ≥ 100 
 
Tabla 4. Clasificación de la presión arterial en adultos mayores de 18 años. 
Tabla de elaboración propia basada en The JNC-VII Report93. 
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La presión arterial (PA) es un parámetro biológico que presenta notable variabilidad, residiendo ahí 
la dificultad para establecer los límites normales, pero a pesar de ello, el riesgo cardiovascular 
aumenta progresivamente desde la cifra más baja. La PA está caracterizada por grandes 
variaciones espontáneas durante el día y, a su vez, entre días, meses e incluso según las diferentes 
estaciones; por lo cual el diagnóstico de HTA debería basarse en múltiples mediciones de la PA 
realizadas de manera sistemática, y separadas entre sí a lo largo de un periodo de tiempo. 
Aunque la definición de la HTA es arbitraria, hay que marcar unos valores de referencia y se la 
considera a partir de la cifra en que el riesgo cardiovascular se dobla y/o disminuye con el 
tratamiento médico94. 
En cuanto a la medición de la PA, es bien sabido que existen dificultades debido a su alta 
variabilidad relacionada sobre todo con la actividad física y psíquica y a las limitaciones en cuanto a 
la exactitud en la toma de la PA, tanto por parte del observador que realiza la medida como del 
individuo objeto de la medida que puede reaccionar pasando de un estado relajado a un estado de 
alerta, lo que podría modificar considerablemente los valores de la PA. 
La HTA es una enfermedad frecuente que suele pasar desapercibida en muchas ocasiones puesto 
que no produce síntomas, y no se descubre a no ser que la persona aparentemente sana se tome la 
tensión de manera más continua. Cuanto más tiempo pase sin que se diagnostique la HTA, más 
posibilidades existen para que surja daño vascular en diversos órganos, con la subsiguiente  
aparición de patologías tales como, infarto de miocardio, insuficiencia renal, accidente 
cerebrovascular, etc.  
La HTA puede tener su origen en un gran número de causas, aunque muchas veces no se conoce 
su origen. En base a ello, la HTA se clasifica en: 
I. HTA primaria o esencial: es aquella cuya etiología se desconoce. En este grupo están 
incluidos casi el 90% de los casos de HTA. Su aparición está determinada principalmente 
por varios factores: 
 Factores genéticos: La HTA tiene un carácter marcadamente heredable. 
 Edad y sexo: la HTA está claramente relacionada con la edad y en cuanto al sexo 
las mujeres presentan valores de PA más bajos en la mayor parte de su vida en 
comparación con los hombres de la misma edad; pero tras la menopausia, los 
niveles de PA en las mujeres se elevan asemejándose a los de los hombres, lo que 
sugiere un papel relevante de las hormonas sexuales en la regulación de la presión 
arterial. 





 Sobrepeso y obesidad: ambos se identifican como un importante factor de riesgo de 
HTA, puesto que se ha demostrado que un incremento en el índice de masa 
corporal (IMC) conlleva un aumento en la PAS y en la PAD. Por otro lado, la 
pérdida de peso lograda por restricción energética, actividad física o ambos se 
traduce directamente en la reducción de la PA. 
 Hábitos alimenticios: excesivo consumo de sal y alimentos ricos en grasas 
saturadas. Consumo excesivo de alcohol. 
 Hábitos de vida nocivos: es el caso del tabaquismo y el sedentarismo. 
 Factores ambientales y psicosociales. 
II. HTA secundaria: es aquella en la que la causa de su aparición es bien conocida. Este tipo 
de HTA se puede tratar y eliminar sin requerir tratamientos a largo plazo, y constituye la 
clave para descubrir enfermedades subyacentes como la renal o la adrenal95. 
No obstante, las HTA primaria y secundaria pueden compartir mecanismos fisiopatológicos, de tal 
manera que no es extraño que persista la HTA una vez eliminada la causa96. 
Se calcula que casi un tercio de la población mayor de 18 años es hipertensa, puesto que la HTA 
aumenta con la edad, llegándose a valores del 68% de hipertensos entre mayores de 60 años. La 
prevalencia de la HTA en España parece haber variado poco en las últimas décadas, pero para 
autores como Banegas, esta prevalencia podría estar aumentando debido al envejecimiento de la 
población, a la mayor supervivencia de los pacientes hipertensos, y el llamativo aumento de la 
obesidad en la población97. 
En el gráfico siguiente se puede ver la evolución de la HTA en Andalucía, según sexo, recogida en 
las 4 últimas Encuestas Andaluzas de Salud98, donde se observa el aumento de personas 
hipertensas para ambos sexos siendo este incremento más marcado en mujeres que en varones. 
 
 
A. Díaz Hernández                                                                                                      Tesis Doctoral 
32 
 
    
Gráfico 1.   Prevalencia de personas hipertensas según sexo en Andalucía. Años 1999, 2003, 2007 y 2011. 
    (Reproducción literal). Fuente: Encuesta Andaluza de Salud 2011-2012 98 
 
 1.2.2.2.2. Dislipemias 
 
Se define como dislipemia a la alteración en los niveles de lípidos plasmáticos. Entre estas 
alteraciones puede aparecer la elevación del colesterol total o de su fracción LDL-colesterol, la 
elevación de los triglicéridos y el descenso de la fracción HDL-colesterol. 
Los valores de lípidos en plasma sanguíneo que pueden ser considerados patológicos son los que 
se muestran a continuación en la tabla 5:  
 
 
COLESTEROL TOTAL ≥  200  mg/ dl 
TRIGLICÉRIDOS ≥  200  mg/ dl 
HDL-COLESTEROL <  40   mg/ dl 
LDL-COLESTEROL ≥  130  mg/ dl 
 
    Tabla 5. Valores patológicos de lípidos en plasma sanguíneo. Elaboración propia basado en 
    Álvarez y cols. Dislipemias: manejo de las dislipemias en atención primaria99. 
 
Se habla de hipercolesterolemia cuando nos encontramos ante una elevación de los niveles 
plasmáticos de colesterol por encima de 200 mg/dl; de hipertrigliceridemia con triglicéridos 





plasmáticos por encima de 200 mg/dl y de dislipemia mixta cuando hay una elevación del colesterol 
por encima de 200 mg/dl y de los triglicéridos por encima de 200 mg/dl99.  
Numerosos estudios realizados hasta la actualidad, como el ya mencionado estudio Framingham, 
han puesto de manifiesto que los aumentos en los niveles séricos del colesterol total y el LDL-
colesterol se acompañan de un mayor riesgo de desarrollar cardiopatía isquémica. Pero también 
hay que destacar, como demuestran numerosos estudios como el Helsinky Heart Study, que bajos 
niveles plasmáticos de HDL-colesterol constituyen un factor de riesgo independiente y se identificó 
un subgrupo de pacientes con niveles plasmáticos bajos de HDL-colesterol y niveles altos de 
triglicéridos como factor de riesgo, aun cuando los valores para colesterol total o LDL-colesterol 
fueran normales100. 
Se tienen suficientes datos para afirmar que aproximadamente el 20% de los adultos tiene el 
colesterol total en valores de 250 mg/dl o más, y que entre el 50-69% de adultos de mediana edad 
tiene valores por encima de os 200mg/dl.  
En España se han llevado a cabo estudios como el Hispalipid y el DRECE II donde se recoge que 
un 25% de los pacientes que acuden a las consultas de atención primaria están diagnosticados de 
dislipemia, y la detección en España de elevaciones temporales destacables de los niveles medios 
de lípidos séricos, a excepción del HDL-colesterol101, 102. 
En el gráfico siguiente se puede ver la evolución de la hipercolesterolemia en Andalucía, según 
sexo, recogida en las 4 últimas Encuestas de Salud98.  
 
             
Gráfico 2.  Prevalencia de personas con hipercolesterolemia según sexo en Andalucía. Años 1999, 2003, 2007 y 2011.  
 (Reproducción literal).  Fuente: Encuesta Andaluza de Salud 2011-2012 98. 
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Al igual que ocurre con la hipertensión, la hipercolesterolemia ha aumentado entre la población de 




El consumo de tabaco representa unos de los principales enemigos para la salud del individuo, 
incluyendo la salud cardiovascular, y se ha erigido en la primera causa de morbilidad prematura y 
prevenible de los países desarrollados103. 
Está demostrado que la mortalidad por enfermedades cardiovasculares aumenta en los fumadores. 
El estudio epidemiológico llevado a cabo en Framingham demostró que por cada 10 cigarrillos 
diarios fumados la mortalidad aumenta un 18% en hombres y un 31% en mujeres92. Además, el 
tabaquismo aumenta el efecto adverso de los otros factores de riesgo de forma sinérgica. 
La composición del humo del tabaco es bastante compleja con 4.865 sustancias conocidas, aunque 
solo se conocen los efectos de una mínima parte de ellas. Los más estudiados son la nicotina y el 
monóxido de carbono y probablemente son los que producen un efecto cardiovascular más 
importante.  
La nicotina actúa a nivel presináptico y produce la liberación de acetilcolina, norepinefrina, 
dopamina, serotonina, vasopresina, hormona del crecimiento, adrenocorticotropina, beta-endorfina, 
prolactina y cortisol. Paralelamente provoca la excitación de los receptores nicotínicos de los 
ganglios autonómicos, médula espinal y médula suprarrenal, produciendo el aumento de adrenalina 
circulante. Al elevarse los niveles de catecolaminas aumenta también la frecuencia cardíaca y la 
tensión arterial, lo que unido a otros efectos sobre las plaquetas y el endotelio vascular contribuyen 
al proceso aterosclerótico. 
 El monóxido de carbono constituye del 2- 6% del humo de tabaco, y tiene la capacidad de unirse a 
la hemoglobina para formar el compuesto estable carboxihemoglobina, que disminuye la capacidad 
transportadora de oxígeno de la sangre. El fumador medio presenta niveles elevados de 
carboxihemoglobina en sangre, del orden del 5% (del 2% al 15%).  Se ha demostrado en 
numerosos estudios la relación directa entre nivel de carboxihemoglobina y angina o umbral de 
isquemia miocárdica104. 
En el informe SEA 2003 queda patente la influencia del consumo de tabaco en la morbilidad, tanto 
cardiovascular como no cardiovascular, y la reversión de numerosos procesos patológicos al 
abandonar este hábito nocivo105. También habría que destacar la importancia de la exposición 





involuntaria al humo del tabaco o “tabaquismo pasivo” y su influencia en la aparición de 
enfermedades cardiovasculares, respiratorias y tumorales. 
El tabaquismo favorece la aparición de múltiples enfermedades además de las cardiovasculares, 
tales como cáncer de boca, laringe, pulmón, esófago, vejiga, riñón, páncreas, cuello de útero, etc., y  
problemas respiratorios como tos, enfisema, bronquitis crónica y asma103. 
El tabaquismo representa en España un factor de riesgo para la salud de primera magnitud. Según 
el Centro de Investigaciones Sociológicas, en 2006 el tabaquismo tenía una prevalencia del  26% 
entre la población mayor de 18 años, observándose una reducción del porcentaje en varones 
pasándose del 55,1% en 1987 al 30,1% en 2005, pero en las mujeres se registró lo contrario, es 
decir, aumentó pasándose del 22,9% en 1987 al 26,2% en 2005106. 
A partir de la entrada en vigor de la Ley Antitabaco en 2005, y tras su posterior endurecimiento en 
2010 prohibiendo fumar en todos los espacios cerrados y algunos abiertos, han conseguido una 
modesta reducción de los fumadores de edades entre 15 y 64. Entre 1997 y 2013, último año del 
que hay datos de la Encuesta sobre Alcohol y Drogas en España, del Ministerio de Sanidad con el 
informe EDADES, la proporción de fumadores diarios ha caído del 34,9% al 30,8%, algo más de 
cuatro puntos, apenas un 11%. El máximo se alcanzó en 2003 con el 36,8% y el mínimo en 2007, 
con el 29,6%107. 
Con respecto a Andalucía, tal como recoge la Encuesta Andaluza de Salud 2011, en dicho año el 
30,9% de la población andaluza mayor de 16 años manifestó fumar a diario, siendo el porcentaje de 
fumadores más elevado para varones. 
 
Gráfico 3.  Prevalencia de personas que fuman a diario según sexo en Andalucía. Años 1999, 2003, 2007 y 2011. 
(Reproducción literal).  Fuente: Encuesta Andaluza de Salud 2011-2012 98. 
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1.2.2.2.4. Sobrepeso y obesidad 
 
Numerosos estudios avalan la relación entre sobrepeso, obesidad y numerosas patologías como  
hipertensión, diabetes, dislipemia, enfermedades cardiovasculares, alteraciones respiratorias como 
la apnea obstructiva del sueño, alteraciones articulares como la gota o la hernia discal, alteraciones 
digestivas como el reflujo gastroesofágico, etc., tal como aparece reflejado en algunas de las 
revisiones  del Estudio de Framingham al que nos hemos referido en muchas ocasiones108. 
Como describen Manson y sus colaboradores, un aumento del Índice de Masa Corporal (IMC) va 
aparejado a un continuo y gradual incremento del riesgo relativo de mortalidad109. Este incremento 
se va acentuando cuando el Índice de Masa Corporal ≥ 30 kg/m2, es decir, cuando ya hablamos de 
obesidad.  
El Índice de Masa Corporal (IMC) es un índice simple de peso para la talla que se utiliza 
comúnmente para clasificar bajo peso, sobrepeso y obesidad en adultos. Se define como el peso en 
kilogramos dividido por el cuadrado de la altura en metros (kg / m2): 
                                        IMC, Kg/ m2 = Peso (Kg) / Estatura (m2) 
 
  CLASE IMC  (kg/m2) 
BAJO PESO  <18.50 
 Delgadez severa <16.00 
 Delgadez moderada 16 – 16,99 
 Delgadez leve 17 – 18,49 
NORMOPESO  18.50 - 24.99 
SOBREPESO  ≥25.00 
 Pre-obesidad 25.00 - 29.99 
OBESIDAD  ≥30.00 
 Obesidad clase I 30,00-34,99 
 Obesidad clase II 35.00 - 39.99 
 Obesidad clase III ≥40.00 
Tabla 6. La Clasificación Internacional de adultos bajo peso, sobrepeso y obesidad según el IMC 
Fuente: Elaboración propia basada en la OMS62. 





 La obesidad visceral o intrabdominal, que está definida por la circunferencia de la cintura, está 
considerada como mejor predictor de RCV que el IMC, y se relaciona de forma directamente 
proporcional con la edad, la presión arterial, los triglicéridos, la glucemia y la insulina plasmática e 
inversamente proporcional con los valores de HDL-colesterol. 
En Andalucía, en líneas generales ha aumentado el sobrepeso y la obesidad en mayores de 16 
años, tal como podemos ver en la siguiente gráfica. 
   
Gráfico 4.  Prevalencia de personas con IMC superior al normal (sobrepeso/obesidad) según sexo en Andalucía. 
Años 1999, 2003, 2007 y 2011. 




La diabetes es una enfermedad crónica producida, bien por un páncreas que produce poca insulina, 
o bien cuando el organismo no utiliza de manera eficaz la insulina que produce el páncreas. El 
efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia, la cual mantenida en el tiempo puede 
causar graves daños en numerosos órganos y sistemas, sobre todo a nivel de nervios y vasos 
sanguíneos. 
La diabetes se divide en dos tipos: 
1. Diabetes tipo 1, insulinodependiente, juvenil o de inicio en la infancia: caracterizada por 
deficiente producción de insulina que debe ser administrada diariamente, no conociéndose 
su causa y hasta la fecha no se conoce cómo prevenirla. Su sintomatología es 
característica: polididsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso, cansancio y trastornos de la 
visión. 
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2. Diabetes tipo 2, no insulinodependiente o de inicio en adultos: su origen está en el uso 
ineficaz de la insulina por el organismo. Se conoce que 9 de cada 10 casos de diabetes 
pertenecen a este grupo, y aparece generalmente por un exceso de peso y por la falta de 
actividad física, siendo su aparición propia de la edad adulta, pero cada vez se ven más 
casos en la infancia debido al aumento progresivo de la obesidad infantil. Los síntomas son 
similares a los de la diabetes 1 pero aparecen con menos intensidad, lo que da da lugar a 
que a veces se diagnostique demasiado tarde y ya han aparecido complicaciones110. 
La diabetes puede causar daños cardiovasculares, renales, neurológicos y oftálmicos de tal manera 
que: 
 En el adulto diabético se duplica y hasta triplica el riesgo de padecer un infarto de miocardio 
o un accidente cerebrovascular111. 
 Es una de las principales causas de insuficiencia renal. 
 Puede producir lo que se conoce como “pie diabético”, combinación de neuropatía con 
reducción de riego sanguíneo en los pies que se manifiesta con la aparición de úlceras, 
infección y puede llegar a requerir amputación de dicho pie110. 
 Puede dar lugar a la aparición de retinopatía diabética, causante del 2,6% de los casos de 
ceguera a nivel mundial112. 
La prevalencia mundial de la diabetes tipo 2 en adultos (mayores de 18 años) ha aumentado del 
4,7% en 1980 al 8,5% en 2014, y lo ha hecho con más rapidez en países de ingresos medios y 
bajos, y según la OMS, la diabetes puede llegar a ser la séptima causa más frecuente de muerte a 
nivel mundial en el 2030113. 
Observando los datos de la Encuesta Andaluza de Salud 2011-2012, comprobamos que en 
Andalucía también han aumentado los casos de diabetes en ambos sexos, pero ha sido mayor el 
incremento en mujeres que en varones98. 
 
 






Gráfico 5.   Prevalencia de personas con diabetes según sexo en Andalucía. Años 1999, 2003, 2007 y 2011. 
(Reproducción literal).  Fuente: Encuesta Andaluza de Salud 2011-2012 98. 
 
 
1.2.2.2.6. Otros factores de riesgo cardiovascular: Sedentarismo y Alimentación. 
 
La realización diaria de actividad física moderada es una de las medidas más beneficiosas para 
promover la salud, junto con la abstinencia del tabaco, ya que no sólo contribuye a controlar el 
sobrepeso y la obesidad, sino que se constituye en uno de los mejores medios para luchar contra 
riesgos cardiovasculares como hipertensión, dislipemias o diabetes. 
Los estudios que relacionan el sedentarismo con ciertas enfermedades están siendo actualmente 
muy numerosos, pero se trata de un camino de investigación relativamente reciente. Cabe destacar 
el estudio INTERHEART desarrollado en 52 países, donde queda patente la protección que ejerce 
el ejercicio físico sobre el desarrollo y la evolución de las enfermedades cardiovasculares, 
demostrando que la inactividad física precede al inicio de la enfermedad coronaria en 2/3 de los 
casos114. 
El ejercicio físico desempeña un efecto beneficioso sobre los factores del síndrome metabólico, ya 
que reduce la masa grasa y, sobre todo, la grasa abdominal115. En pacientes con intolerancia a la 
glucosa, una combinación de ejercicio físico y dieta reduce en más del 58% la aparición posterior de 
diabetes tipo 2, y en diabéticos mejora la respuesta a la insulina116. 
El ejercicio físico mejora también el perfil lipídico, no dependiendo tanto de la intensidad del ejercicio 
como de su continuidad. Lo mismo ocurre con la presión arterial, la cual baja tanto para 
normotensos como para hipertensos que realizan ejercicio físico de manera asidua117. 
A. Díaz Hernández                                                                                                      Tesis Doctoral 
40 
 
Realizar ejercicio físico de moderada intensidad produce mejoras metabólicas y disminuye la 
hipertensión, lo cual mejora el pronóstico del paciente con enfermedad coronaria y reduce la 
mortalidad por dicho motivo un 26%118. 
En cuanto a la alimentación, hemos de destacar la gran importancia de la dieta en la salud. Muchos 
estudios avalan los beneficios de la Dieta Mediterránea para prevenir los factores de riesgo 
vascular, enfermedades cardiovasculares y otro tipo de patologías. Esta dieta es muy variada y rica 
en frutas y verduras, hortalizas, legumbres, pescados, poca carne roja, bastantes frutos secos y 
especial protagonismo para el aceite de oliva virgen, rico en ácidos grasos monoinsaturados como  
el ácido oleico, y un consumo moderado de vino. EL estudio Lyon Heart Diet Study puso de 
manifiesto que pacientes que habían sufrido infarto de miocardio demostraban una notable mejoría 
si su dieta era alta en ácido oleico, frente a otro grupo de pacientes infartados que recibió la dieta 
estándar119. 
El consumo de grasas monoinsaturadas se relaciona con una disminución de colesterol, LDL-
colesterol, y posiblemente con un aumento del HDL-colesterol y la disminución de la presión arterial, 
así como una reducción de la resistencia a la insulina. 
Un consumo excesivo de grasas saturadas, también llamadas grasas-trans, se asocia con un 
aumento del RCV, la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensión arterial. Estas grasas trans, presentes 
en alimentos como las margarinas y la bollería industrial puesto que resisten mejor al 
enranciamiento, se han relacionado por numerosos autores como Ascherio y Katan, con un 
aumento de enfermedad coronaria120. 
En la actualidad estamos asistiendo a un aumento de productos precocinados y envasados con 
altos contenidos en sal, así como el consumo elevado de bebidas azucaradas con un alto contenido 
calórico, factores que conllevan a un aumento de la obesidad en la población que ha dejado un 















1.2.2.3. ESTRÉS Y RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
 




Una creciente compilación de conocimiento clínico y experimental respalda la cada vez menos 
discutida relación entre el estrés emocional y las enfermedades cardiovasculares (ECV), aunque 
exista gran ambigüedad acerca de los mecanismos que regulan esta relación.  
Se han propuesto numerosas teorías para explicar este comportamiento del sistema cardiovascular 
ante el estrés, destacando en un gran número de ellas la hiperactividad del sistema nervioso 
autónomo (SNA) y cambios humorales que convergen, posteriormente, en la disfunción endotelial 
que inicia el desarrollo de patologías cardiovasculares. Es muy probable que la activación de la 
cascada inflamatoria asociada a un desequilibrio oxidativo, representen los componentes 
fisiopatológicos fundamentales de las alteraciones cardiovasculares provocadas por el estrés. 
Para numerosos autores está claro que no sólo los factores tradicionales de riesgo cardiovascular 
como la hipertensión, las dislipemias o la diabetes representan una amenaza para la salud 
cardiovascular, sino que también el estrés debe estar en este listado de RCV. Schwartz y sus 
colaboradores comprobaron cómo tensiones psicológicas tales como un enfado con un amigo, un 
disgusto laboral o la muerte de un ser querido incrementaban significativamente la tasa de infarto de 
miocardio121. La investigación llevada a cabo por Gullete y colaboradores puso al descubierto que 
las tensiones mentales de la vida diaria que provocan tristeza o frustración pueden duplicar el riesgo 
de isquemia miocárdica122. 
En Estados Unidos la tasa de muerte por patologías cardiacas aumenta durante las vacaciones 
navideñas, lo que puede reflejar tal como propone Kloner que la tensión emocional que crean los 
eventos que se suceden durante este periodo del año, tal como las comidas de empresa, las 
comidas familiares y de amigos, los viajes de desplazamiento a ver a la familia o los elevados 
gastos en compras, de lugar a unos niveles de estrés que favorezcan la aparición o agravamiento 
de dolencias cardiacas123. 
Actualmente se está empezando a conocer el complejo entramado de reacciones en cadena que 
relacionan el estrés con las ECV. Lo que sí está claro es la importancia que tiene en todo el proceso 
la activación del sistema nervioso autónomo (SNA), ya que una reacción exagerada del SNA ante 
“Cada trastorno de la mente que produce dolor 
o placer, esperanza o miedo, es la causa de 
una agitación cuya influencia se extiende al 
corazón” 
                    Dr. William Harvey. Londres 1628 
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un suceso estresante, inesperado o bien crónico puede provocar la desregulación cardiovascular. 
Según Barton y colaboradores, el predominio de la actividad simpática sobre la parasimpática es el 
responsable de la aparición de taquicardias, hipertensión y arritmias124. Todas estas reacciones 
pueden afectar también a la función cerebral y causar cambios hormonales e inmunológicos que se 
autoperpetúan125. 
El estudio INTERHEART, al que ya nos hemos referido con anterioridad,  se trata de un estudio de 
caso-control que se llevó a cabo en 52 países con una muestra de 24.767 pacientes, de los que 
11.119 eran casos y 13.648 control, donde se examinó la asociación entre estrés psicológico e 
infarto de miocardio. Los factores psicológicos que generaban estrés se organizaron en cuatro 
grandes conjuntos: trabajo, hogar, financieros, y los principales acontecimientos de la vida y la 
depresión. El grupo investigador de Rosengren y colaboradores obtuvieron datos que confirmaban 
que los pacientes con infarto de miocardio tenían niveles significativamente más altos de tensión en 
una o más de las cuatro categorías en las que se agruparon los factores generadores de estrés. El 
estrés general moderado o intenso tuvo un cociente de probabilidades (odds ratio, OR) de 1,65 para 
el infarto agudo de miocardio (ajustado para región geográfica, edad, sexo y tabaquismo). Este 
riesgo fue homogéneo a través de las regiones, los grupos étnicos y el género. El estrés general 
crónico tuvo un OR de 2,17 para el infarto agudo de miocardio, 1,33 para el estrés económico grave, 
1,48 para episodios de vida estresantes y 1,55 para la depresión126. 
El estrés influye en la circulación coronaria y en las arritmias cardiacas, pero se está estudiando con 
gran interés el impacto directo del estrés en la insuficiencia cardiaca reversible tal como manifiestan 
investigadores como Khanna y colaboradores127. 
Llama poderosamente la atención el conocido como síndrome de tako-tsubo o disfunción apical 
transitoria del ventrículo izquierdo, donde el paciente presenta síntomas clínicos y ECG de infarto de 
miocardio tras sufrir un episodio intenso de estrés como puede ser la muerte de un familiar, la 
violencia doméstica, una discusión, pérdidas económicas importantes, etc. 
El síndrome de tako-tsubo (STK), conocido también como del «corazón roto», discinesia apical 
transitoria o apical ballooning, es una miocardiopatía aparentemente efímera que produce un grado 
variable de disfunción ventricular, predominantemente izquierda y, por definición, reversible128. Se 
dio a conocer en Japón en la década de los noventa y fue considerada como una enfermedad 
rara129. 
Posteriormente se ha comprobado que el síndrome de tako-tsubo aparece en todas las razas y 
continentes, y que puede darse en individuos sanos e incluso en aquellos con patología isquémica 
previa130. 





Hasta ahora los estudios para modificar los factores de RCV analizaban separadamente los efectos 
negativos de los riesgos psicosociales sobre la salud debido a la activación fisiológica que 
potencialmente ejerce un daño cardiovascular. Actualmente se tiende a integrar los aspectos 
conductuales, los tipos de personalidad y los diversos patrones psicofisiológicos en las 
investigaciones sobre los efectos del estrés en la enfermedad cardiovascular, es decir, integrar el 
estudio de aspectos no modificables como puede ser la genética o el sexo con aquellos aspectos 
modificables como la dieta o el ejercicio físico, etc. tal como señalan en sus estudios Yusuf, Reddy, 
Ounpuu y Anand, entre otros 131. 
Considerando qué factores se suelen analizar al relacionar el estrés con la ECV podemos 
diferenciarlos en: 
 Factores no modificables: edad, sexo y los antecedentes familiares (carga genética). 
 Factores modificables: 
1. Conductuales: hábitos alimenticios, realización de ejercicio físico, tabaquismo, etc. 
2. Psicofisiológicos: reactividad cardiovascular al estrés. 
3. Psicosociales: estrés, ansiedad, depresión y tipo de personalidad, generalmente 
representado por el patrón de personalidad tipo A132. 
Sobre los años setenta Friedman y Rosenman ya describieron el patrón de conducta tipo A al 
observar pacientes con cardiopatía isquémica que compartían ciertas características tales como 
tensión muscular facial muy marcada, hablaban con voz muy elevada, presentaban cierta hostilidad, 
impaciencia, hiperactividad133, etc.; y autores como Palmero, Díez, Diago, Moreno y Oblitas afirman 
que este tipo de personalidad A puede predisponer a un evento cardiovascular o empeorar la 
patología cardiovascular ya existente134. 
Pero ¿cómo se explica desde el punto de vista fisiológico el efecto negativo del estrés sobre el 
sistema cardiovascular? 
La disfunción endotelial parece ser la clave para explicar el daño cardiovascular producido por el 
estrés, ya que en este punto hay un consenso claro. Numerosos autores como Broadley y 
colaboradores, Gottdiener, Kop y Hausner o Spieker y Hürlimann, por citar algunos, mantienen este 
argumento135, 136, 137. 
La aterosclerosis se caracteriza por ser un estado crónico de inflamación de la pared arterial, y se 
asocia a una acumulación de células sanguíneas de la serie blanca, macrófagos, lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) junto con la liberación de proteínas y citoquinas inflamatorias138. 
Como ya expusimos en páginas anteriores, como respuesta al estrés se  produce la estimulación 
del sistema nervioso simpático y del eje HPA que se asocia con una hiperactivación del sistema 
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renina-angiotensina, todo lo cual conduce a un aumento de los niveles de homocisteína y de la 
propia actividad cardiovascular generándose diversos grados de daño endotelial. 
Dicho daño endotelial se acompaña de una posterior respuesta inflamatoria que induce la 
proliferación de moléculas de adhesión (como las inmunoglobulinas) y el reclutamiento de células 
inmunes, lo cual a su vez perpetúa el ciclo con la infiltración de macrófagos, la formación de células 
espumosas (derivadas de macrófagos y células lisas de la pared arterial) que inician la formación de 
la placa de ateromas y episodios trombóticos adversos139.  
Entre los estudios más recientes y novedosos destaca el realizado por Lanter y colaboradores, 
donde la microbiología juega un papel relevante en la generación de la aterosclerosis. La 
noradrenalina secretada tras un episodio de estrés interfiere en el transporte del hierro, mediante la 
acción de la transferrina, provocando un aumento del hierro sérico libre que favorece la formación 
de biofilms o biopelículas de bacterias en la superficie de las placas ateroscleróticas. La 
proliferación excesiva de bacterias junto con la acción de enzimas proteolíticas provoca la 
dispersión de las biopelículas, lo que puede dar lugar posteriormente a una crisis tromboembóica140. 
Otro factor a tener en cuenta es que el estrés al activar el eje HPA conduce a un aumento de la 
secreción de glucocorticoides adrenales, entre los que destacamos el cortisol. Estos niveles de 
cortisol pueden elevarse hasta 10 veces por encima de sus valores normales cuando el individuo se 
encuentra bajo situaciones de estrés muy intenso141. 
Existe numerosa información documentada sobre el papel que juega el cortisol en la aparición de 
daño endotelial debido al estrés, lo cual se debe por un lado a que el cortisol disminuye la actividad 
de la adenilato-ciclasa de la membrana celular y además, disminuye los niveles de adenosín- 
monofosfato-cíclico o cAMP142 que posee actividad antinflamatoria además de ser un mediador en 
el proceso de reendotelización de la íntima vascular143. Por otro lado, el cortisol también disminuye 
la síntesis o la biodisponibilidad del óxido nítrico. Es sabido que el endotelio tiene un papel 
primordial en la regulación de la función vascular mediante la producción de óxido nítrico y otras 
sustancias vasodilatadoras biológicamente activas que disminuyen la resistencia vascular, inhiben la 
adhesión y agregación plaquetaria, y disminuyen la proliferación de células del músculo liso 
vascular144. 
Ciertos cambios metabólicos inducidos por el cortisol podrían tener efectos nocivos sobre la función 
vascular. El cortisol actúa de forma inversa a la insulina por lo que aumenta los niveles de glucosa 
en sangre, por lo que tras un episodio de estrés físico o psicológico aparece la llamada 
hiperglucemia por estrés145. La hiperglucemia también estimula la secreción y la actuación de 
mediadores de la inflamación, posiblemente a través de un mecanismo oxidativo146. 





Estudios recientes llevados a cabo en la universidad de Duke por Jiang y colaboradores, sugieren 
que el estrés psicológico puede inducir cambios dinámicos en la agregación plaquetaria que serían 
responsables de la isquemia miocárdica147. 
Por otro lado, también se encuentran numerosos estudios que apoyan el papel de las citoquinas 
proinflamatorias en las enfermedades cardiovasculares inducidas por el estrés. Se ha visto en un 
estudio multiétnico llevado a cabo por Ranjit, Diez-Roux y colaboradores, que los niveles más altos 
de estrés crónico se asociaban con mayores concentraciones de interleucina 6 (IL-6) y de la  
proteína C- reactiva. Las diferencias porcentuales (95% IC) eran 4% (1% -8%) de la IL-6 y 5% (1% -
11%) para la proteína C-reactiva148. 
El estudio realizado por Yasui y colaboradores en la universidad de Tokushima en Japón, puso de 
manifiesto que las mujeres de mediana edad (climaterio) con síntomas de estrés o depresión 
presentaban niveles más elevados de interleucina-2, interleucina-6, interleucina-8, y Factor de 
Necrosis Tumoral α (TNF-α) comparadas con las que no tenían síntomas de estrés o depresión149. 
Tanto la exposición diaria a eventos estresantes como un acontecimiento grave pueden aumentar el 
riesgo de desarrollar una ECV, e incluso morir.  
En numerosos meta-análisis de estudios observacionales prospectivos sobre factores crónicos de 
estrés como el aislamiento social o la soledad, se asociaron con un aumento del 50% del riesgo de 
padecer un accidente CV (riesgo relativo combinado = 1,5, IC del 95%: 1.2 a 1.9), mientras que el 
aumento de riesgo CV asociado al estrés en el trabajo se situó en un 40% (riesgo relativo 
combinado = 1,4; IC del 95%: 1,2-1,8),  tal como recoge el estudio de Steptoe y Kivimaki150. 
En una reciente publicación, Edmonson y Van Känel consideran que existe una relación 
bidireccional entre el estrés y la enfermedad física, y en su estudio concluyen que el trastorno por 
estrés postraumático es un factor de riesgo para la enfermedad cardiovascular incidente, y por otro 
lado, una consecuencia psiquiátrica común en los episodios de ECV que podría provocar el 
empeoramiento de dicha enfermedad151. 
También los factores de estrés crónico se han relacionado con un peor pronóstico en pacientes con 
patología cardiovascular previa. Diversos estudios cualitativos han demostrado que los pacientes 
creen que los factores del estrés diario son la causa subyacente de su patología cardiovascular, y 
entre estos factores reconocen que están una incorrecta alimentación y el sedentarismo152, 153. 
Un punto fundamental en la enfermedad cardiovascular inducida por el estrés es el papel que juega 
la nutrición. Se ha comprobado que las personas estresadas consumen más alimentos de alto poder 
calórico como pueden ser los alimentos dulces o alimentos muy grasos, muchos de ellos con 
cantidades reducidas de micronutrientes esenciales154. 
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En un estudio llevado a cabo por Kielcot-Glaser y colaboradores, llegaron a la conclusión de que 
tanto estrés como depresión alteran la respuesta metabólica a las comidas ricas en grasas, 
promoviendo con ello la aparición de la obesidad, que como recordamos en uno de los factores de 
RCV155. 
En la misma dirección van los resultados del estudio llevado a cabo por Bergmann y colaboradores, 
donde tras analizar de manera sistemática una serie de estudios de cohorte prospectivos que 
buscan relación entre el estrés psicológico crónico y el síndrome metabólico llegaron a la conclusión 
de que el estrés es un factor que puede dar lugar al desarrollo del síndrome metabólico156, 
definiéndose como tal al conjunto de alteraciones metabólicas constituido por la obesidad de 
distribución central, la disminución de las concentraciones del colesterol unido a las lipoproteínas de 
alta densidad (cHDL), la elevación de las concentraciones de triglicéridos, el aumento de la presión 
arterial (PA) y la hiperglucemia157. 
Autores como Dallman, afirman que junto con la privación del sueño, el estrés suele provocar un 
excesivo consumo de alimentos “del confort”, donde se incluyen todos aquellos que nos resultan 
una recompensa, como son los alimentos altos en grasa y carbohidratos, que proporcionan una 
sensación de bienestar y de disfrute158. 
Junto con el hipotálamo, el hipocampo también se ha relacionado con trastornos de la ingesta de 
alimentos y de la regulación del peso corporal, fundamentalmente por su capacidad de limitar la 
ingesta de alimentos. Lesiones en el hipocampo pueden explicar el aumento de masa corporal 
debido a la modificación que se produce en la ingesta de alimentos. En individuos obesos, e incluso 
en aquellos obesos que tras una dieta adelgazaron, se comprobó que tras una comida saciante 
mostraban menor actividad del hipocampo en comparación a individuos delgados159. 
Estas afirmaciones se ven apoyadas por un estudio llevado a cabo por Wang y colaboradores, 
donde comprobaron que la estimulación eléctrica inducida del nervio vago conduce a la distensión 
gástrica como inductor de la saciedad, lo que provoca  la activación del hipocampo derecho al que 
se relaciona con el “comer emocional”. Además del hipocampo, aumentó la actividad en el cerebelo 
anterior derecho, en la corteza orbitofrontal y en el cuerpo estriado, zonas involucradas en todos los 
procesos de adicciones (droga, alcohol, etc.). Estos resultados corroboran el papel del nervio vago 
en la regulación de la actividad del hipocampo y la importancia del hipocampo en la modulación de 
los comportamientos alimentarios vinculados a la alimentación emocional y falta de control160. 
Un reciente estudio llevado a cabo por Tawakol y colaboradores, y publicado en 2017, vincula por 
primera vez en humanos la relación entre una estructura cerebral sensible al estrés, la amígdala, y 
la enfermedad cardiovascular. Los estudios en animales habían demostrado que el estrés activa la 





médula ósea para producir glóbulos blancos, lo que conduce a la inflamación arterial, y este trabajo 
sugiere que existe una vía análoga en los seres humanos. Además, esta investigación identifica, por 
primera vez en modelos animales o humanos, la región del cerebro que vincula el estrés con el 
riesgo de ataque cardiaco y accidente cerebrovascular161. 
 Para Fayad, coautor de la investigación, en este estudio se ofrecen nuevas evidencias sobre la 




reposo en la amígdala, que no es sino un marcador del estrés, y los episodios cardiovasculares 
subsecuentes. Una asociación, además, que es independiente del resto de factores de riesgo 
cardiovascular. Paralelamente, se ha observado que la actividad en la amígdala está relacionada 
con un incremento del estrés percibido y con un aumento de la inflamación vascular y de la actividad 
hematopoyética. 
    A modo de resumen, podemos afirmar que los factores psicosociales estresantes contribuyen a 
una mayor frecuencia de hábitos de vida insalubres como tabaquismo, sedentarismo, alcoholismo, 
malos hábitos alimenticios y abandono de los tratamientos terapéuticos. 
Tanto el estrés agudo como el crónico activan el sistema nervioso simpático, aumentando la 
frecuencia cardíaca, la presión arterial y la vasoconstricción coronaria y además, disminuyendo la 
estabilidad eléctrica del miocardio.  
Figura 4. Estrés crónico: cómo 
desencadena eventos 
cardiovasculares según 
Tawakol y cols. 2017. 
(Reproducción   literal). 
Fuente: Sociedad Argentina de 
Cardiología162. 
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Los factores de riesgo psicosocial no sólo vaticinan conductas sanitarias de riesgo, sino que 
también originan cambios neurovegetativos, endocrinos e inflamatorios que favorecen la aparición y 
el agravamiento de las enfermedades cardiovasculares. 
 
1.2.3. EL ESTRÉS Y LA INMUNIDAD 
 
1.2.3.1. NOCIONES BÁSICAS SOBRE EL SISTEMA INMUNITARIO 
 
El sistema inmunitario tiene como función distinguir lo propio de lo ajeno en el organismo, 
eliminando del cuerpo las moléculas y células ajenas potencialmente nocivas. Por otro lado, este 
sistema también puede reconocer y destruir células anormales derivadas de los propios tejidos del 
cuerpo. A las diversas moléculas que es capaz de reconocer el sistema inmune se les conoce como 
antígeno (Ag). 
El cuerpo presenta una primera línea de defensa que es una barrera física constituida por la piel, la 
córnea y las mucosas de los aparatos respiratorio, urogenital y digestivo. Cuando alguna de estas 
barreras anatómicas se rompen se pueden desencadenar dos tipos de respuesta inmune: 
1. Inmunidad innata o natural: es aquella que resulta eficaz sin que haya exposición previa a 
un antígeno (memoria), por lo que puede responder de manera inmediata ante un invasor. 
Por otro lado, también es capaz de reconocer moléculas de Ag muy diversificadas y no solo 
microorganismos o células específicas. Está constituida por: 
 Células fagocitarias o fagocíticas como son los neutrófilos y los monocitos de la sangre, 
los cuales ingieren y destruyen los antígenos invasores. Los neutrófilos constituyen el 
40 a 70% de todos los leucocitos; son la primera línea de defensa contra las 
infecciones. Durante las respuestas inflamatorias agudas, como puede ser una 
infección, los neutrófilos son atraídos por los factores quimiotácticos, abandonando la 
circulación y entrando en los tejidos. Tienen como objetivo fagocitar y digerir los 
microorganismos patógenos. 
 Células presentadoras del antígeno, como son los macrófagos y las células dendríticas, 
los cuales presentan fragmentos de Ag a las células T, y forman parte de la inmunidad 
adquirida. 
 Células natural killer (NK) encargadas de eliminar células infectadas por virus y algunos 
tumores, y constituyen del 5 al 15% de las células mononucleares de la sangre 
periférica. Presentan un núcleo redondo y un citoplasma granuloso e inducen apoptosis 





en las células anómalas o infectadas a través de varias vías. Al igual que las células de 
respuesta innata, carecen de receptores antígeno-específicos y de memoria 
inmunitaria. 
 Leucocitos polimorfonucleares, como son eosinófilos, basófilos y mastocitos, los cuales 
liberan mediadores inflamatorios. Los eosinófilos constituyen hasta el 5% de los 
leucocitos y su objetivo son los microorganismos demasiado grandes como para ser 
engullidos, y también constituyen una fuente importante de mediadores inflamatorios, 
tales como prostaglandinas, leucotrienos, factor activador de las plaquetas, algunas 
citosinas, etc. 
Los basófilos constituyen menos de 5% de los leucocitos y comparten diversas 
propiedades con los mastocitos, como la alta afinidad por la Inmunoglobulina E. 
Cuando estas células encuentran ciertos Ag, las moléculas de IgE bivalentes unidas a 
los receptores se entrecruzan y desencadenan la degranulación celular con la liberación 
de mediadores inflamatorios ya formados, tales como leucotrienos, prostaglandinas y 
tromboxanos. 
Los mastocitos aparecen en diferentes tejidos del cuerpo liberando mediadores, y 
ejerciendo una función clave en la generación de respuestas inflamatorias agudas 
protectoras. Tanto basófilos como mastocitos son fuente de reacciones de 
hipersensibilidad del tipo I asociadas a la alergia atópica. 
2. Inmunidad adquirida o adaptativa: es aquella que requiere la exposición previa a un 
antígeno (Ag). Este tipo de inmunidad es más lenta, puesto que requiere de un tiempo para 
desarrollarse tras el contacto inicial con el nuevo agente invasor. Cuando se produce un 
posterior contacto con dicho agente invasor, la respuesta ya es mucho más rápida puesto 
que el sistema inmune guarda memoria de exposiciones pasadas, y además es específica 
para dicho Ag. Esta inmunidad puede ser :  
 Inmunidad Celular: derivada de las respuestas de linfocitos T, que maduran en el 
timo. 
 Inmunidad humoral: los linfocitos B, que maduran en la médula ósea, y secretan 
anticuerpos (Ac) solubles específicos contra el Ag. 
Ambos tipos de células son morfológicamente iguales pero tienen funciones inmunitarias                                
diferentes. Pueden distinguirse por sus receptores de superficie específicos de Ag y por 
moléculas llamadas grupos de diferenciación, cuya presencia o ausencia define algunos 
subgrupos. Cada linfocito reconoce un Ag específico a través de receptores de superficie. 
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Las células B y T interactúan destruyendo a los invasores, aunque algunas de estas células 
no lo hacen directamente, sino que permiten que otros leucocitos los reconozcan y los 
destruyan163. 
Como exponen Abbas y colaboradores, la inmunidad adquirida se activa al completo cuanto 
el agente invasor sobrepasa la primera barrera de defensa, elaborando una respuesta 
específica para cada sustancia sea agente infeccioso o no, y quedando conservado en la 
memoria del sistema inmune de manera individual para cada invasor164. 
La Respuesta Inmunitaria consta de 3 etapas: 
I. Activación: El sistema inmunitario se activa cuando un antígeno es reconocido por los 
anticuerpos circulantes o por los receptores celulares de superficie, los cuales pueden ser muy 
específicos (Ac expresados en linfocitos B o receptores de célula T) o tener una especificidad 
amplia. Una vez reconocido el Ag, el complejo Ag-Ac o el complemento-microorganismo son 
fagocitados. La mayor parte de los microorganismos mueren tras ser fagocitados, pero otros 
como las micobacterias por ejemplo, inhiben la capacidad del fagocito para matarlos una vez 
que son incorporados. Cuando esto ocurre, las citocinas derivadas del linfocito T, sobre todo el 
interferón-γ (IFN-γ), estimula al fagocito para que produzca enzimas líticas y otros productos. 
II. Regulación: Es necesario que se regule la respuesta inmunitaria para evitar que dañe al 
propio huésped, como ocurre en el caso de las anafilaxias. Gracias a los linfocitos T la 
respuesta inmunitaria es controlada mediante la secreción de citocinas inmunodepresoras, 
como la IL-10 y el factor del crecimiento transformante-β (TGF-β), o a través de un mecanismo 
de contacto celular mal definido, y las células reguladoras ayudan a impedir respuestas 
autoinmunes y, posiblemente, colaboren en resolver respuestas activas frente a Ag ajenos. 
III. Resolución: el fin de la respuesta inmunitaria llega cuando el Ag es secuestrado y eliminado 
del cuerpo. Sin un estímulo por parte del Ag, la secreción de citocinas cesa y los linfocitos T 
citotóxicos activados sufren apoptosis, la cual marca a una célula para su inmediata fagocitocis, 
evitando el vertido del contenido celular que acarrearía la consiguiente inflamación. Los 









1.2.3.2. LAS INMUNOGLOBULINAS 
1.2.3.2.1. Composición y estructura de las inmunoglobulinas 
Las inmunoglobulinas son glicoproteínas producidas por los linfocitos B o por las células plasmáticas 
derivadas de los mismos. Podemos encontrarlas en el cuerpo humano bajo dos formas posibles: 
 Solubilizadas en líquidos biológicos, donde neutralizan y destruyen antígenos. 
 Actuando como receptores de antígenos ancladas a las membranas de los linfocitos B que las 
originaron.  
La estructura de las inmunoglobulinas está formada por cuatro cadenas polipeptídicas: 
 Dos cadenas pesadas: son de mayor tamaño, formadas por unos 400 aminoácidos y 
pueden ser de distintos tipos: α, δ, ε, γ y μ. Según sea el tipo de cadena pesada se define la 
clase (isotipo) del anticuerpo. Estas cadenas están unidas entre sí por puentes disulfuro 
intercatenarios, los cuales varían en número dependiendo del tipo de inmunoglobulina. 
Estos puentes son muy flexibles y forman la llamada zona bisagra, zona que por donde se 
deforma la inmunoglobulina al unirse al antígeno. 
 Dos cadenas ligeras: son de menor tamaño y están formadas por unos 200 aminoácidos, y 
pueden ser de dos tipos diferentes: κ (kappa) y lambda λ (lambda), pero en cada molécula 
de inmunoglobulina las dos cadenas ligeras que la forman son del mismo tipo, o bien κ o 
bien λ. Se unen a las cadenas pesadas mediante un puente disulfuro intercatenario167.    
Las cadenas pesadas y ligeras se agrupan de modo que existe una proximidad espacial entre los 
extremos amínicos por una parte, y los extremos carboxílicos por otra. 
                                 
Figura 4. Estructura básica de inmunoglobulina. (Reproducción literal) 
Fuente: Inmunología en línea [Internet] 167. 
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Según sean los tipos de cadenas que constituyen las inmunoglobulinas, existen cinco isotipos de las 
mismas: IgA, IgG, IgM, IgD e IgE. La IgA y la IgM son poliméricas, y las tres restantes monoméricas, 
pero todas ellas presentan la capacidad de unirse de manera específica a los antígenos. 
Utilizando ciertas enzimas como papaína, pepsina, etc., las inmunoglobulinas se pueden fraccionar 
en tres fragmentos: uno denominado Fc que contiene el alotipo y determina la actividad  biológica y 
la clase y subclase de cadena pesada y dos denominados cada uno de ellos Fab, que contiene el 
idiotipo y es donde se une al antígeno. 
La oscilación de los niveles de inmunoglobulinas séricas es amplia, y ocurre en función de edad, 
género, estado nutricional, estado neuroendocrino, los contactos previos con antígenos, así como 
de la presencia de factores coadyuvantes168.  
Los valores de referencia para las 3 inmunoglobulinas son: 
IgG: 0,70 – 1,60 g/dL 
IgM: 0,04 – 0,23 g/dL 
IgA: 0,07 – 0,40 g/dL 
 
1.2.3.2.2. Propiedades y funciones de las diferentes inmunoglobulinas 
Inmunoglobulina G 
Esta inmunoglobulina representa más del 70% del total de todas las Igs séricas, y posee cuatro 
subclases que se encuentran en distintas proporciones:  
- IgG1: la más abundante, cerca del 69% del total 
- IgG2: representa un 18% del total 
- IgG3 y IgG4 : resto de IgG 
La IgG posee diversas propiedades, tales como capacidad neutralizante, precipitante, de fijación del 
complemento, de unirse a células NK y a macrófagos; pero de entre todas,  es muy importante  su 
capacidad de atravesar membranas biológicas, especialmente la barrera placentaria, con lo que ello 
tiene de positivo y negativo para el feto. Es la Ig más abundante en el torrente sanguíneo167. 
 
 






Esta Ig representa del 5 -10 % de las Igs séricas totales y junto a la IgD es la más frecuente en la 
superficie de los linfocitos B como inmunoglobulina de membrana, y además, es la que más 
rápidamente se forma ante la entrada de antígenos en el organismo.  
Posee capacidad neutralizante, aglutinante, precipitante, de fijación del complemento y también 
activa la respuesta inmune, pero no posee la propiedad de atravesar las membranas biológicas, por 
lo que suele actuar a nivel de espacios intravasculares167.  
Inmunoglobulina A 
La IgA tiene también capacidad neutralizante y precipitante, pero su capacidad de fijación del 
complemento, y de unirse a células NK y a macrófagos es bastante débil. Su propiedad más 
destacada es la capacidad de unirse por su extremo Fc a la pieza secretora, propiedad por la cual 
puede encontrarse en mucosas y glándulas exocrinas. Debido a esta propiedad, la IgA lleva a cabo 
su acción más destacada en la superficie de mucosas y líquidos biológicos, tales como lágrimas, 
saliva, secreciones bronquiales y líquido cefalorraquídeo, así como en la leche materna, protegiendo 
al organismo en sus puntos más débiles para la entrada de microorganismos, es decir, boca, ojos, 
tubo digestivo, aparato respiratorio, vagina, etc167. 
Inmunoglobulina E 
La IgE presenta una vida media en sangre periférica es de 24 a 48 horas, pero aun así, se 
encuentra en forma libre en sangre. También se halla en otros líquidos biológicos, así como unida a 
basófilos y células cebadas de piel y mucosas que se caracterizan por poseer numerosos gránulos 
citoplasmáticos, ricos en sustancias vasoactivas responsables de inflamaciones y alergias. La IgE 
no tiene la capacidad de atravesar la barrera placentaria. 
La IgE se encuentra en grandes cantidades en individuos alérgicos, y las sustancias que 
desencadenan su síntesis se conocen con el nombre de alérgenos. Estos alérgenos pueden 
penetrar en el organismo por diversas vías, siendo las más frecuentes la piel, los ojos, la mucosa 
respiratoria, e incluso medicamentos por vía oral o parenteral etc167. 
Inmunoglobulina D 
Hasta la actualidad no se conoce muy bien su función, aunque se cree por estudios realizados, que 
su forma de actuación es la activación de linfocitos B al actuar como receptor antigénico de 
membrana. 
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1.2.3.3. ESTRÉS, ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNITARIO Y ENFERMEDAD 
 
En las últimas décadas, el estudio de la interrelación entre la conducta, el funcionamiento del 
sistema neuroendocrino y la actuación del sistema inmunológico ha dado lugar a la aparición de un 
campo de investigación interdisciplinario.  
Como ya es bien sabido, cuando el organismo detecta un desequilibrio en su homeostasis, ya sea 
por defecto o por exceso de estímulos a los que ha de enfrentarse, aparece el estrés, el cual 
generalmente no se debe a una sola causa. El ser humano, junto con la gran mayoría de 
organismos vivientes, es capaz de adaptarse a una gran cantidad de estímulos de diversa índole e 
intensidad, pero siempre dentro de los límites que marca el equilibrio homeostático del organismo. 
Pero el concepto de Cannon sobre la homeostasis se ha quedado algo obsoleto en cuanto a su 
carácter de estabilidad fisiológica, para darle una visión más dinámica, ya que según McEwen y 
Wingfield, la fisiología de los organismos está caracterizada por ser dinámica y permanente dentro 
de un continuum de parámetros específicos169.  
Para autores como Ader y Cohen, o más recientemente Yada y Nakanishi, están claras las 
interacciones entre distintos sistemas del organismo tanto humano como para otras especies 
animales estudiadas, y se pueden resumir en dos puntos fundamentales: 
 La relación bidireccional entre la actividad neuroendocrina y la inmunológica, es decir, que 
una alteración neuroendocrina afecta a la respuesta inmune, y que tras una activación del 
sistema inmune ante la presencia de antígenos, también se producen cambios en el 
sistema neuroendocrino. 
 La relación bidireccional entre procesos conductuales y sistema inmune170, 171. 
Sternberg propone que esta relación bidireccional entre la actividad neuroendocrina y la 
inmunológica está mediada por citoquinas, neuropéptidos, hormonas, etc., apreciándose mejor esta 
interacción al observar la expresión de citoquinas en el SNC y la producción de neuropéptidos por 
células inmunitarias o en sitios donde se produce inflamación172. 
El estrés crónico influye de manera directa en los procesos inflamatorios, puesto que se produce 
una elevación mantenida en el tiempo de los niveles de citoquinas pro-inflamatorias causantes 
directos de alergias respiratorias, especialmente asma, y enfermedades autoinmunes como la 
artritis reumatoide entre otras, además de patologías cardiovasculares, tal como afirman autores 
como MacPherson, Dinkel, y Sapolsky173. 





Según Sandín, entre las variables inmunológicas que más se alteran por el estrés están: los 
linfocitos T, los macrófagos, las células NK, las linfocinas y la inmunoglobulina A (IgA), Además, hay 
estudios que evidencian que los glucocorticoides incrementan la respuesta al estrés, y disminuyen 
la efectividad del sistema inmunológico173. 
La actividad inmune del organismo se ve afectada por numerosos factores: edad, sexo, genética, 
estado nutricional, funcionamiento de los sistemas nervioso y endocrino, contactos previos con 
posibles antígenos, etc., pero también se han visto diferencias en la respuesta inmunológica 
dependiendo si se trata de un episodio de estrés agudo o si se trata de estrés mantenido en el 
tiempo, es decir, estrés crónico.  
Un metanálisis llevado a cabo por Segerstrom y Miller en 2004, demostró que los estresores 
agudos, como un examen, tienden a suprimir la inmunidad celular, mientras que el estrés crónico es 
asociado con una supresión tanto de la inmunidad celular como de la humoral (IgA), afectando el 
funcionamiento del sistema inmunológico e incrementando la susceptibilidad a infecciones174. 
El estudio diseñado por Schedlowski y colaboradores, estudiando a cuarenta y cinco paracaidistas 
para determinar si el estrés psicológico agudo influye en las funciones inmunes celulares y para 
dilucidar el papel de los parámetros endocrinos como potentes mediadores de la tensión inducida 
por alteraciones del sistema inmunitario, consistió en analizar las concentraciones plasmáticas de 
cortisol y catecolaminas desde 120 minutos antes y 60 minutos después de saltar. Hubo un 
aumento significativo en las hormonas simpático-adrenal antes (adrenalina, noradrenalina) y poco 
después de saltar (cortisol).  El estudio de subconjuntos de linfocitos y la capacidad funcional de las 
células NK reveló un aumento inmediatamente después de saltar seguido por una disminución 
significativamente por debajo de los valores iniciales de 1 hora más tarde. Estos cambios se 
correlacionaron significativamente con las concentraciones plasmáticas de noradrenalina. Por lo 
tanto, la movilización rápida de las células NK se sugiere como un mecanismo importante para esta 
adaptación eficaz del sistema inmune a situaciones de estrés175. 
Sin embargo, el estrés crónico tiene efectos acumulativos que se reflejan en las variaciones que 
experimentan los mediadores primarios de la respuesta fisiológica del estrés, como el cortisol, las 
catecolaminas, la vasopresina o las endorfinas, produciéndose un aumento en la producción de 
unas o una insuficiente liberación de otras, tal como afirma Koob176. 
El estrés agudo puede tener un efecto estimulante sobre el sistema inmunológico, mientras que en 
el caso de estrés crónico, y en particular en la depresión, el sistema inmune puede ver disminuida 
su actividad, aunque existe una considerable variabilidad individual en la respuesta inmune al 
estrés. La exposición prolongada al estrés crónico puede generar en la persona la sensación de 
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falta de recursos de afrontamiento, lo que puede desembocar en depresión. Los cambios afectivos 
junto con los cambios que se acompañan en el eje HPA son base de la hipótesis que subyacen en 
los cambios inmunológicos en la depresión. Cabe señalar que la relación entre la depresión y la 
inmunidad se ve afectada por otros factores, tales como el género y la edad, así como por los 
recursos personales del individuo. El aumento de la capacidad del sujeto para lidiar con el estrés y 
su capacidad para reducir el efecto negativo de la carga psicológica pueden tener un efecto 
beneficioso sobre el sistema inmune177. 
Black afirma que el cerebro y el sistema inmune son mutuamente interactivos, por lo que el estrés 
afecta al sistema inmune a través del eje HPA, y el sistema inmune afecta al cerebro a través de 
citocinas que afectan al mismo eje. Basa sus hipótesis en el hecho de que moléculas similares se 
liberan por la estimulación del eje HPA, tanto por el estrés como por las citocinas; el resultado es la 
inmunosupresión. La hormona del crecimiento y la prolactina, que incrementan la acción inmune, 
sufren un descenso en plena etapa de estrés, tras su ascenso al principio. Por lo tanto, el cerebro 
tiene la capacidad de modular el tono de la respuesta inmune, mientras que el sistema inmune no 
puede ya considerarse un sistema autónomo178. 
 Los estudios de  Kemeny y  Schedlowski, sobre la base de las numerosas publicaciones aparecidas 
a lo largo de dos décadas, han sugerido que la exposición al estrés psicosocial puede dar lugar a la 
aparición de enfermedades relacionadas con alteraciones del sistema inmune, tales como 
infecciones virales, enfermedades autoinmunes crónicas y tumores, ya que el estrés psicológico 
agudo y crónico puede inducir cambios pronunciados en la respuesta inmune innata y adaptativa a 
través de mediadores neuroendocrinos del eje hipotálamo-pituitario-adrenal suprarrenal y el eje 
simpático-adrenal. Además, el estrés psicológico ha predicho resultados de la enfermedad usando 
modelos como la respuesta a la vacunación, el seguimiento de la latencia de herpesvirus, la 
exploración de la metástasis tumoral y la curación de las heridas experimentales, así como 
investigaciones epidemiológicas de progresión de la enfermedad y mortalidad. Estos estudios han 
contribuido significativamente a comprender que la interacción neuroendocrino-inmune se altera en 
muchas condiciones fisiopatológicas, que el estrés puede contribuir a esta perturbación, y que el 
mal funcionamiento en estas vías de comunicación puede desempeñar un papel significativo en la 
progresión de los procesos de enfermedad179.  
Godbout y Glaser van en la misma línea, afirmando que las alteraciones inmunológicas inducidas 
por estrés han demostrado ser lo suficientemente importantes como para dar lugar a consecuencias 
para la salud, incluyendo la reducción de la respuesta inmune a las vacunas, el retardo en la 
cicatrización de heridas, la reactivación de virus latentes de la familia Herpesviridae, como el virus 





de Epstein-Barr, y el aumento del riesgo de aparición de alguna enfermedad infecciosa grave. 
Según estos investigadores, el estrés y la depresión crónica pueden aumentar la producción 
periférica de citocinas proinflamatorias, tales como la interleucina 6 (IL-6), cuyos valores séricos 
elevados se han relacionado con las enfermedades cardiovasculares, la diabetes tipo 2, las 
complicaciones de salud mental, y algunos tipos de cáncer180. 
Nagata defiende que el estrés psicosocial aumenta la susceptibilidad a las infecciones bacterianas y 
virales. Describe cómo eventos estresantes de la vida, sin la apropiada conducta de afrontamiento o 
en estados emocionales perturbados, se asocian con una disminución de la fagocitosis, la reducción 
de la respuesta de los linfocitos a mitógenos, la disminución de la actividad de las células asesinas 
naturales NK, y con el riesgo de desarrollar neoplasia181. 
Por el mismo camino van las investigaciones de Zimecki y Artym, los cuales realizan un revisión de 
los efectos del estrés en el sistema inmune en animales y humanos. Los efectos del estrés 
dependen de su duración, el tipo y la intensidad, y también dependen de perfil de comportamiento 
del animal, antecedentes genéticos y la preexposición a condiciones de estrés. En general, el estrés 
leve mejora la respuesta inmune, pero el estrés prenatal modifica la respuesta inmune de la 
descendencia. El estrés también modifica las reacciones autoinmunes en animales y humanos182. 
La influencia del estrés en el sistema inmune también se va más allá de las infecciones y de las 
enfermedades autoinmunes, dirigiéndose la vista a la posible relación del estrés psicológico y los 
procesos neoplásicos.  
Para Reiche y colaboradores, la persistencia de la activación del eje hipotálamo-pituitario-adrenal 
(HPA) en la respuesta al estrés crónico y la depresión, probablemente altera la respuesta inmune y 
contribuye al desarrollo y la progresión de algunos tipos de cáncer.  En general, tanto los factores de 
estrés como la depresión están relacionados con la de disminución de células T citotóxicas, y de 
células asesinas naturales (NK), que afectan a procesos tales como la vigilancia inmune de los 
tumores, y con los eventos que modulan el desarrollo y la acumulación de mutaciones somáticas y 
la inestabilidad genómica183. 
Powell, Tarr y Sheridan defienden que la desregulación inmune inducida por estrés tiene unas 
consecuencias significativas para la salud, incluyendo infecciones virales, enfermedad autoinmune 
crónica, y el desarrollo tumoral y la metástasis. Tanto los estudios en humanos como en animales 
han demostrado que las respuestas simpáticas y neuroendocrinas al estrés psicosocial se 
relacionan significativamente con ciertos tipos de cáncer, en parte, a través de la regulación de los 
mediadores de la inflamación184. 
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Pero si hasta ahora se ha expuesto la relación entre estrés y disminución de la actividad del sistema 
inmune, cabría pensar en lo contrario, es decir, la posibilidad de que personas con una actitud 
relajada y positiva ante la vida tengan menor posibilidad de enfermar que alguien estresado. 
 Apoyando lo anteriormente expuesto se encuentran las investigaciones que estudian el impacto 
sobre la salud de un estilo de vida afectivo positivo Entre ellos se encuentran los estudios que 
realizaron Watanuki y Kim, donde al inducir un estímulo placentero en el individuo, como una 
imagen humorística o un olor agradable, se producía un incremento en la secreción de la 
inmunoglobulina A185.     
 Según los estudios realizados por Barak las personas con un estilo afectivo positivo tendrían menor 
riesgo de enfermar, debido a su mejor respuesta inmunológica que las personas con estilo afectivo 
negativo, entre los que podemos incluir el estrés186. 
 En el año 2003 Cohen, Doyle, Turner, Alper, y Skoner llevaron a cabo un estudio para investigar si 
las personas que experimentan frecuentemente más emociones positivas tienen una mayor 
resistencia a los resfriados, que las personas que   generalmente experimentan más emociones 
negativas. Dicho estudio consistió en la aplicación de encuestas, exámenes de salud y durante este 
tiempo se les administraron vía intranasal soluciones que contenían uno de dos de estos rinovirus 
RV39 [N = 228] o RV23 [N = 106], y se les mantuvo en cuarentena por seis días. Después de 
analizar los datos encontraron que los participantes que tenían un estilo emocional positivo más 
marcado enfermaron menos que los participantes con un estilo emocional bajo y concluyeron que 
las emociones positivas pueden promover la salud al fomentar comportamientos favorables, proveer 
de recursos para enfrentarse el estrés y mejorar la regulación de sistemas biológicos sensibles a las 
emociones187.  
Estudios como el llevado a cabo por Maes y colaboradores, donde el objetivo fue examinar los 
efectos de estrés de los exámenes académicos en las inmunoglobulinas séricas (Igs), es decir, IgA, 
IgG, IgM, factores del complemento como C3 y C4, y proteínas de fase aguda, tales como alfa-1-
glicoproteína ácida (alfa 1-S), haptoglobina (Hp) y alfa-2 macroglobulina (alfa 2-M). Se tomaron 
muestras de suero de 37 estudiantes universitarios un par de semanas antes y después, así como 
un día antes de un examen académico difícil. En las mismas ocasiones, los estudiantes completaron 
la Escala de Estrés Percibido (PSS) y fueron divididos en dos grupos, es decir, los que tenían la 
percepción de alta y baja tensión según lo definido por los cambios en la puntuación PSS. El estrés 
de los exámenes académicos indujo un aumento significativo en los valores en suero de IgA, IgG, 
IgM, y alfa 2-M en los estudiantes con la percepción de alto estrés, pero no en aquellos que tenían 
bajo estrés percibido. Cuando se repitieron las pruebas posteriormente, habían descendido a 





valores normales todos los parámetros medidos, a excepción de la IgG, que aun habiendo 
descendido, seguían ligeramente elevados. Se demostró que existía una relación positiva 
significativa entre los cambios inducidos por el estrés, mostrado en el PSS, y suero IgA, IgG, IgM y 
alfa 2-M. Estos hallazgos sugieren que el estrés psicológico está acompañado por una secreción 
alterada de las inmunoglobulinas séricas, factores del complemento y algunas proteínas de fase 
aguda188. En el mismo sentido van las investigaciones realizadas por Van Hunsel y colaboradores, 
estudiando la elevación de proteínas séricas totales en suero de estudiantes universitarios de 
Medicina antes de un examen difícil. Aquellos que mostraron mayor estrés percibido también 
mostraron un aumento total de proteínas séricas189. 
Resumiendo, en la respuesta al estrés intervienen diferentes sistemas, no en forma disociada e 
independiente, sino en una relación sistémica y compleja, sirviéndonos de ejemplo el cortisol 
secretado por la corteza suprarrenal con efectos importantes en células del sistema inmune, ya sea 
actuando como freno cuando actúa como antiinflamatorio o antialérgico, o desequilibrando la 
respuesta inmunitaria, y con importantes efectos sobre células nerviosas del hipocampo. Por ello, 
desde este punto de vista, se concibe una interacción reticular que implica a la mente y a los 
sistemas nervioso, endocrino e inmune, como algo que no es el simple sumatorio de dichos 
sistemas. 
 
1.3. EL ESTRÉS LABORAL 
 
1.3.1. CONCEPTO DE ESTRÉS LABORAL Y SU PREVALENCIA EN LA SOCIEDAD ACTUAL 
  
El trabajo puede ser considerado como uno de los motivos principales de bienestar socioeconómico 
y psicológico para los seres humanos, además de erigirse, junto con la vida familiar, en unos de los 
pilares de la vida del individuo adulto. Pero la vida laboral también puede presentar una cara 
negativa y cabría preguntarse, parafraseando a la Comisión Europea, si ¿el trabajo es la vida o el 
beso de la muerte?  
Para dicha Comisión Europea, el estrés laboral, consecuencia de la exposición a los riegos 
psicosociales laborales, puede ser definido como el conjunto de reacciones emocionales, cognitivas, 
fisiológicas y del comportamiento del individuo ante determinados aspectos adversos o nocivos del 
contenido, la organización o el entorno de trabajo. Se trata de un estado caracterizado por elevados 
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niveles de excitación y angustia, acompañados generalmente con la opresiva sensación de no 
poder afrontar la situación en la que nos vemos inmersos190. 
En 1999 el National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH), define el estrés laboral 
como las reacciones físicas y emocionales perjudiciales que ocurren cuando las exigencias del 
trabajo no igualan las capacidades del trabajador191. 
Para Buendía y Ramos, el estrés laboral se puede definir como un estado de tensión nerviosa 
excesiva o sobreesfuerzo físico y mental que surge como consecuencia de un desequilibrio entre las 
demandas que se presentan a nivel organizacional y las capacidades de cada profesional cuando 
éstas están sobre o infrautilizadas, es decir, de una mala adecuación entre las capacidades 
personales y las demandas laborales192.  
Las limitaciones en la definición del estrés laboral no están bien definidas, por lo que encontramos 
definiciones que abarcan numerosos aspectos, desde las condiciones ambientales hasta las 
reacciones del propio individuo ante el ambiente laboral, como propone Peiró193. 
Según autores como Cavanaugh, Boswell, Roehling y Boudreau, las líneas actuales de 
investigación sobre estrés laboral diferencian entre un estrés negativo, nocivo para la organización y 
para el propio trabajador, que interfiere con el logro de objetivos, y un estrés estimulante, por lo que 
encierra de desafío, que dota al trabajador de potencial para llevar a cabo la tarea con éxito194. 
Los tres factores que, según Dolan y colaboradores, intervienen en el estrés laboral son: 
 Los recursos personales: referido a características del trabajador como son sus habilidades, 
aspiraciones, necesidades, valores, creencia en su propia eficacia, capacidad de controlar 
el medio, etc. 
 Los recursos laborales: entendiendo por tales las características del trabajo que disminuyen 
las demandas y sus costos asociados, y por otro lado, pueden también aumentar la 
autorrealización, el aprendizaje y el alcance de metas. 
 Las demandas laborales: aquellas características del trabajo que precisan de esfuerzo físico 
y/o psicológico (afecta al plano mental y emocional), y que pueden acarrear desgaste de 
uno o de ambos tipos195. 
El estrés laboral afecta a un elevado porcentaje de trabajadores en el mundo industrializado y suele 
ir acompañado de una alto coste personal, psicosocial y económico, de hecho, un gran número de 
trabajadores sufre síntomas psicosomáticos frecuentes, en gran medida achacables al estrés 
laboral. 
Según la Encuesta Nacional de Condiciones de Trabajo- 2015 6ª EWCS – España publicada por el 
Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo (INSHT) en 2107, un 37% de los 





trabajadores piensa que su trabajo influye de forma negativa a su salud, percepción que se ha visto 
aumentada en los últimos años, incrementándose en 10 puntos el porcentaje de trabajadores que 
asocian la actividad laboral con el deterioro de la salud. Dicha percepción negativa en la relación 
trabajo-salud se da con más frecuencia en la población masculina (40%), y en los trabajadores de 
más edad (40%). Las dolencias que sufrieron un aumento más marcado con respecto al 2010 
fueron dolor de cabeza y fatiga visual, ansiedad y cansancio general, aunque siguen encabezando 
la lista el dolor de espalda y los dolores de cuello, hombros y extremidades superiores196. 
Tanto la OIT (Organización Internacional del Trabajo) como la OMS, además de numerosos autores, 
catalogan sin género de dudas el estrés como una auténtica epidemia del siglo XXI, siendo una 
importante causa de problemas de salud relacionados con el trabajo, y motivo de un elevado 
número de bajas laborales197. 
La evolución de la sociedad va acompañada de una evolución de la economía global, la cual camina 
por senderos cada vez más competitivos y deshumanizados, lo que la convierte en una importante 
fuente de estrés debido a la gran influencia de estos cambios de la economía en la vida personal, 
social y laboral del individuo. La aparición de nuevos modelos de trabajo ha hecho que el mismo 
evolucione hacia una menor carga física y mayor contenido cognitivo, puesto que hay que tratar con 
un gran contenido de información, la cual cada vez es más compleja, tomar decisiones con rapidez, 
asumir más riesgos, etc. Por otro lado, también aumenta el contenido organizativo y el emocional- 
relacional, ya que hay que trabajar en equipos, tratar clientes o usuarios muy exigentes, depender 
del trabajo de otros, conflicto de intereses, etc. Todos los factores del trabajo anteriormente citados 
pueden transformarse en potenciales factores de riesgos psicosociales. 
 
1.3.2. ESTRESORES LABORALES: CAUSAS DE RIESGOS PSICOSOCIALES EN EL TRABAJO 
 
Los estresores laborales pueden encontrarse, en distinta medida, en cualquier actividad laboral y en 
todos los niveles de la organización, siempre que el individuo se encuentre inmerso en aquellas 
circunstancias laborales donde la carga de trabajo no se adecue a sus expectativas, preparación y 
ritmo de trabajo, tanto por exceso como por defecto. El estrés laboral hace acto de presencia 
cuando debido a la intensidad de las demandas laborales, o debido a problemas de organización del 
trabajo, el individuo empieza a experimentar vivencias negativas en el ambiente laboral.  
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Los estresores laborales se pueden definir como todo acontecimiento, situación o pensamiento que 
puede provocar emociones negativas en el individuo, influyendo de manera clara en la salud física y 
mental del trabajador, así que como en sus hábitos y comportamientos198. 
Los riesgos psicosociales en el trabajo se pueden definir como aquellos aspectos del diseño y la 
gestión del trabajo, y sus contextos sociales y de organización que potencialmente pueden causar 
en el individuo daño físico o psicológico199.  
Para Gil Monte, los factores psicosociales son aquellas condiciones presentes en una situación 
laboral que se relacionan directamente con la organización del trabajo, con el contenido del puesto, 
con la realización de la tarea, e incluso con el entorno de trabajo, y que pueden afectar al 
desempeño del trabajo y al estado de salud del trabajador200. 
Los riesgos psicosociales son integrantes del proceso de estrés laboral, ya que en sí mismos son 
fuentes de estrés laboral, o estresores. Pero según numerosos autores, como Quick y Tetrick, estos 
riesgos psicosociales del trabajo no solo deterioran la salud del individuo dentro del ámbito laboral, 
sino que también pueden continuar haciéndolo fuera de dicho ámbito201. 
Según el INSHT en un documento divulgativo sobre estrés laboral, los estresores del trabajo se 
pueden dividir en varios apartados:  
1.  Estresores del ambiente físico: iluminación, ruido, temperatura, contaminación, etc. 
2.  Estresores de la tarea: aclarando que la tarea objetivamente por sí sola no explica el   
     estrés laboral, ya que la misma tarea puede ser enriquecedora o positiva para unos, y  
     desagradable para otros. Si la tarea se adecúa a las expectativas y capacidades del   
     trabajador, contribuye a su bienestar psicológico y se constituye en elemento motivador   
     importante. Pero si por el contario existe discordancia entre la percepción de las    
     demandas y las habilidades que el trabajador considera que posee, puede aparecer  
     estrés laboral. Los principales estresores de la tarea son:  
 Carga mental: referida al esfuerzo cognitivo que ha de desplegar la persona para 
desarrollar la tarea, poniendo en juego procesos cognitivos para procesar la 
información,  tales como la recepción de la información externa, el análisis de la 
misma, la memorización y el aprendizaje del proceso y sus variantes. Cabe 
destacar que la carga mental no sólo es cuantitativa, es decir cantidad de 
información a tratar, sino también cualitativa, es decir la mayor o menor complejidad 
de la materia a tratar. Por otro lado, también hay que mencionar que estos factores 
se pueden presentar por exceso o sobrecarga, y por defecto o subcarga, ya sean 
mentales o físicas. 





 Control sobre la tarea: referido al grado en que un individuo controla la tarea a 
realizar en su trabajo, y está caracterizado por el grado de autonomía, la iniciativa y 
la responsabilidad. Cuanto mayor sean la autonomía y la responsabilidad del 
trabajador, mayor será el control que percibe sobre su trabajo, y como 
consecuencia, será mayor su grado de satisfacción laboral. 
             3.  Estresores de la organización:  
 Conflicto y Ambigüedad de Rol: ambos relacionados con el papel del trabajador en 
la organización. El conflicto de rol se origina cuando lo que el trabajador espera y lo 
que la organización exige no coincide, bien sea de manera objetiva como es el caso 
de las órdenes contradictorias, o subjetiva como es el choque entre los deseos, 
valores y metas del individuo, y los requerimientos formales del rol. 
La ambigüedad de rol consiste en la falta de definición y claridad del trabajo que se 
está realizando, sus objetivos y las responsabilidades del mismo. Realmente en 
algún momento de todo trabajo se puede dar cierta ambigüedad de rol, pero si esta 
situación es continuada puede convertirse en fuente de estrés para el trabajador. 
 Jornada laboral prolongada: mayor tiempo de trabajo se traduce en menor tiempo 
de descanso y esparcimiento, lo que se puede traducir en mayor desgaste físico y 
mental.  
 Relaciones interpersonales y de grupos: generalmente son algo positivo, pues las 
buenas relaciones personales, la comunicación y el apoyo social amortiguan el 
estrés y provocan bienestar. Pero las malas relaciones con compañeros y/o 
superiores, la falta de unión grupal, las presiones y un mal clima de trabajo pueden 
producir un nivel elevado de estrés tanto en el trabajador como en la organización.  
 Promoción y desarrollo de la carrera profesional: un desajuste entre las propias 
aspiraciones del individuo sobre su carrera profesional y sus logros reales, pueden 
convertirse en origen de frustración y ansiedad202.  
Aunque es cierto que hay numerosas situaciones en las que puede aparecer estrés laboral, también 
es cierto que dichas situaciones no afectan a todos los trabajadores por igual, e incluso, una misma 
persona puede reaccionar de manera diferente ante la misma situación potencialmente estresante. 
Es sabido que en la aparición del estrés existe una interactuación del individuo con las 
circunstancias ambientales, de tal manera que las propias características del individuo modularían la 
respuesta ante una situación de estrés. Estas características son: los patrones de conducta 
específicos, el locus de control, y los binomios neuroticismo/ansiedad e introversión/extroversión. 
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Los patrones de conducta específicos se definen como una forma de comportamiento aprendido 
que influyen en nuestro comportamiento diario en la vida, y en cierta manera, son responsables de 
una parte de nuestra salud física y psíquica. Existen distintos patrones de conducta: A, B y C202.  
Los individuos con personalidad de tipo A se caracterizan por competitividad, afán emprendedor y 
ambicioso, hostilidad racionalizada, impaciencia y sensación de urgencia y puntualidad, alto grado 
de autoestima e inquietud motora, además de cierto grado de alexitimia o ausencia de fantasía e 
incapacidad para expresar sentimientos íntimos. Este tipo de personalidad presenta, según 
numerosos estudios, una elevada predisposición a manifestar alto grado de estrés laboral y a 
padecimientos cardiovasculares. Los del tipo B tienden a ser los menos estresados, mientras que el 
patrón tipo C poseen un estilo verbal pasivo, son sumisos y cooperativos, y tienden a contener 
mucho las emociones, comportamiento que se relaciona con patologías muy diversas entre las que 
se encuentran los eventos cardiovasculares y el cáncer, tal como proponen Temoshok y Fox203. 
Para Gil-Monte, los riesgos psicosociales en el trabajo pueden estar originados por un deterioro o 
disfunción en las características de la tarea, de la organización, del empleo y/o en la organización 
del tiempo204. 
Es muy importante no olvidar, como señalan numerosos autores, que en la actualidad la relación 
entre trabajo y otros ámbitos de la vida, como son la vida familiar por ejemplo, puede ser una 
importante causa de estrés por la dificultad que entraña en muchos casos compatibilizar estos dos 
aspectos tan fundamentales en la vida del ser humano. 
 
 1.3.3. MODELOS EXPLICATIVOS DEL ESTRÉS LABORAL 
 
A lo largo de las décadas de los sesenta y setenta del siglo XX, comenzaron a elaborarse los 
primeros modelos aplicados al estudio del estrés laboral, y casi todos han tenido como eje central 
de sus hipótesis el desajuste entre las demandas del trabajo y los recursos del individuo para 
afrontar dichas demandas. 
Fueron French y Kahn en 1962, los primeros en formular un modelo explicativo sobre el estrés laboral, 
denominado modelo ajuste persona-ambiente, mediante el cual se intentaba determinar el grado de 
estrés en el trabajo según fuera el nivel de ajuste o concordancia entre el individuo y el entorno donde 
desarrollaba su trabajo. Dicho grado de ajuste se refería por un lado, a las propias capacidades del 
trabajador para el desempeño de la tarea, y por otro lado, a la propia satisfacción del individuo al realizar 
su trabajo. Si alguno de estos dos aspectos falla puede aparecer el estrés y posteriormente el deterioro 
de la salud física y mental, y como se comprueba se trata de un modelo donde la experiencia subjetiva 





del trabajador es pieza clave. Este modelo explicativo hacía particular hincapié en los potenciales 
factores de riesgo para la experiencia de estrés, tales como la alta presión en el trabajo, el conflicto y la 
ambigüedad de rol, riesgos psicosociales que probaron estar conectados con problemas de salud, tales 
como quejas cardiovasculares y desórdenes psicológicos 205. 
 Paralelamente, Kornhauser investigaba sobre la salud mental de los trabajadores de la línea de montaje 
en una fábrica de coches, poniéndose de manifiesto sentimientos de desamparo en un elevado número 
de trabajadores, los cuales trasladaban estos sentimientos posteriormente a la esfera de su vida 
privada206. 
 Ya en la década de los cincuenta,  Turner y Lawrence  hablaron ya de la teoría del rediseño del puesto, 
donde se proponía que las tareas que se asignaran al trabajador deberían diseñarse de tal manera que 
generasen condiciones de trabajo que favorecieran la satisfacción laboral, la motivación y el 
desempeño207. 
Unos años más tarde, McGrath propuso un modelo cíclico de estrés laboral donde el desequilibrio 
entre las demandas del individuo y su propia capacidad de dar respuestas a ellas, da lugar a la 
aparición del estrés. Este modelo de estrés laboral se define por un conjunto de factores 
encadenados entre sí, como son la situación objetiva, la situación percibida por el trabajador, la 
selección de respuesta por parte de dicho trabajador ante esa situación y la conducta real del 
individuo208. 
Pero no es hasta casi principios de los ochenta cuando los modelos sobre estrés laboral, tomando 
como punto de partida la aproximación transaccional de Lazarus20, basan el proceso del estrés 
laboral en el desajuste entre las demandas del trabajo y los recursos de los que dispone el 
trabajador, introduciéndose posteriormente conceptos como el apoyo social o la recompensa.  De 
entre estos modelos cabe destacar los que más influencia han tenido en la evolución del concepto 
de estrés laboral: 
 Modelo de Demandas-Control de Karasek en 1979: por ser fundamental en esta tesis le 
dedicamos a continuación un apartado propio. 
 Modelo de Ajuste Persona-Ambiente, propuesto por French, Caplan y Harrison en 1982, el 
cual considera que el estrés laboral y sus consecuencias surgen por una discordancia 
doble: la primera entre las necesidades del individuo y las contraprestaciones que recibe del 
ambiente o del puesto de trabajo, y la segunda discordancia sería entre las demandas que 
exige el puesto de trabajo y las propias habilidades del individuo para responder a dichas 
demandas. Este modelo alude al choque entre las representaciones objetivas y subjetivas 
tanto del individuo como del ambiente que lo rodea, es decir, entre el individuo y la situación 
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tal como son realmente, y entre tal y como el individuo se percibe a si mismo 
(autoconcepto),y percibe dicha situación. El estrés laboral y sus efectos sobre la salud 
mental del trabajador provienen mayoritariamente del desajuste subjetivo entre el individuo 
y el ambiente209. 
 Modelo de Esfuerzo-Recompensa de Siegrist: publicado en 1996 y donde se habla de 
estrés en el trabajo cuando existe un desequilibrio entre una alta carga de trabajo y una 
baja recompensa. De esa manera, el trabajador no se ve recompensado como se merece, 
siendo estas recompensas principalmente: reconocimiento y estima por parte de los demás, 
oportunidades laborales o estatus profesional que puede verse amenazado en forma de 
inestabilidad laboral, traslados, posibilidad de destituciones y despidos, bloqueos 
profesionales, etc. Cuando aparecen situaciones de bajo estatus profesional no en 
consonancia con la cualificación del trabajador, junto con demandas altas que implican un 
gran esfuerzo laboral, desaparece el sentido de reciprocidad y aparece el estrés laboral. Y 
otra recompensa muy importante es el salario, ya que cuando una compensación 
económica no adecuada se acompaña de falta de reconocimiento y un elevado esfuerzo, 
aparecen los mismos sentimientos de baja autoestima, ira o depresión que aparecen con 
los problemas de estatus profesional210. 
 
1.3.3.1. Modelo de Demanda-Control de Karasek 
 
 Robert Karasek elaboró, y publicó en 1979, una hipótesis según la cual no sólo las demandas 
psicológicas impuestas por el trabajo definirían la experiencia del estrés o enfermedad, sino también  
el grado de control que los trabajadores tuvieran sobre su tarea, funcionando como un mecanismo 
moderador de tales demandas. Es decir, los niveles de estrés laboral dependerían básicamente de 
dos propiedades del desempeño de la tarea:  
 Las demandas psicológicas de la tarea 
  Las oportunidades que tiene el trabajador de controlar esas demandas y tomar decisiones 
sobre su trabajo. 
Surge así el llamado Modelo Demanda-Control de Karasek, aplicado a entornos de trabajo donde 
los estresores son crónicos y donde el control de dichos estresores por parte del trabajador adquiere 
un gran relieve.  
 





 Las Demandas del trabajo estaban constituidas por: sobrecarga mental, restricciones de la 
organización para realizar las tareas, o demandas conflictivas. Por el otro lado, el Control sobre el 
trabajo hacía referencia a la posibilidad de tomar decisiones y usar las propias competencias y 
capacidades, a la que Karasek denomina como “latitud de toma de decisiones”. Este modelo 
propone que las altas Demandas actúan como estresores que provocarían situaciones de tensión 
para el trabajador, y que los efectos más adversos para la salud se daban en situaciones de altas 
Demandas y bajo Control. Esta combinación de características del trabajo es lo que se denominaba 
“trabajo altamente estresante” o Job strain211. 
Este modelo propone que las respuestas del organismo ante la tensión psicológica más dañinas 
para el individuo, como pueden ser la ansiedad, el cansancio extremo, la depresión y numerosas 
enfermedades físicas, aparecen cuando las exigencias del puesto de trabajo son elevadas y la 
latitud de toma de decisiones es baja. 
 
                                                   Figura 5.  Modelo Demanda - Control de Karasek. 
                                                         Fuente: Elaboración propia basado en Karasek211.                                                                                                              
 
Karasek plantea la necesidad de conseguir un equilibrio entre las demandas y el control que el 
trabajador tiene, ya que si por un lado puede provocar alta tensión y acarrear consecuencias graves 
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para su salud, por el otro puede conducir a poca tensión, y provocar un desinterés en el trabajador 
que ve desaprovechadas sus capacidades frente a unas demandas que considera escasas.  
Sin embargo, cuando las demandas laborales son elevadas pero no abrumadoras, y el trabajador 
ejerce un elevado control de su tarea, lo que se consigue generalmente es un alto nivel de 
aprendizaje y crecimiento personal, es decir, lo que se conoce como “aprendizaje activo”. 
Se considera trabajo activo, aquel donde las exigencias son elevadas, pero la organización del 
trabajo permite al individuo disponer de una elevada capacidad de decisión para hacerles frente, 
convirtiéndolo en un desafío. Este cuadrante del modelo predice el llamado "estrés positivo", es 
decir, aquella situación que aumenta la motivación y las expectativas de crecimiento y desarrollo 
personal; y es aquí donde se produce el aprendizaje de nuevos patrones de conducta y habilidades 
basadas en la experiencia psicosocial del trabajo. 
Por otro lado, se consideran trabajos pasivos aquellos que no requieren valores altos de energía, 
pero sin incluir ninguno de los matices deseables de la relajación, y aunque pueda parecer lo 
contario, crean ambientes de trabajo poco atractivo que pueden abocar en una paulatina pérdida de 
capacidades adquiridas con anterioridad, y a esto se le conoce como “aprendizaje negativo”, y a 
largo plazo generan desmotivación laboral. Los valores de tensión psicológica y riesgo de 
enfermedad que el modelo pronostica se sitúan en el nivel medio, al igual que el grupo de trabajo 
activo. 
La zona de baja tensión se corresponde con aquella situación donde el trabajador dispone de una 
adecuada capacidad de control pero las exigencias son mínimas, y generalmente se asemeja a 
situación de relajación212. 
Es decir, el equilibrio ideal se alcanzaría cuando el nivel de aprendizaje de cosas nueva por parte 
del trabajador conlleva un mayor rendimiento y un aumento del interés por su tarea, pero poniendo 
límites, ya que un nivel excesivamente alto podría ser dañino para el trabajador.  
Posteriormente en 1986, Johnson y Hall introdujeron una tercera dimensión con acción 
amortiguadora del estrés: el Apoyo Social. Este nuevo factor hace referencia tanto a la ayuda 
interna de compañeros de trabajo y jefes, como a la externa. El Control y el Apoyo Social serían 
factores que ayudarían al trabajador a hacer frente al desgaste que supone un estrés mantenido en 
el tiempo, pues mitiga los efectos negativos de una alta Tensión Mental. Johnson y Hall predecían 
que incrementos del Control amortiguaban las altas Demandas de forma más efectiva cuando se 
daban bajo condiciones de alto Apoyo social. Es decir, el trabajador aprovecharía y potenciaría más 
sus capacidades y aptitudes cuando se encuentra apoyado por el grupo213. 
 





                        
Figura 6.  Modelo Demanda-Control-Apoyo Social de Karasek y Johnson (1986). 
Fuente: Elaboración propia basada en ntp 603. INSHT212. 
 
Para autores como Calnan y colaboradores, el apoyo del grupo otorga la protección necesaria 
contra el estrés generado por trabajos con elevadas demandas y bajos niveles de control214. 
El hecho de añadir esta dimensión de apoyo social, reconoce claramente la necesidad de que 
cualquier teoría sobre el estrés en el trabajo tiene que valorar las relaciones sociales en el lugar de 
trabajo, tal como proponían en 1990 Karasek y Johnson. Por otro lado, Karasek y Theorell 
propusieron que el mayor riesgo de problemas físicos y psicológicos se daría en grupos aislados, 
con trabajos caracterizados por altas Demandas, bajo Control y bajo Apoyo social, también llamado 
Iso-strain 215. 
Según autores como Israel y Antonnuci, habría que hablar de “apoyo socioemocional”, es decir, del 
grado de integración social y emocional, así como el nivel de confianza entre compañeros de 
trabajo, supervisores, etc., que sería el que verdaderamente tendría un papel amortiguador de la 
tensión psicológica en el trabajo216.  
Posteriormente, y vinculado al modelo Demanda-Control-Apoyo social, se elaboró un instrumento 
que sirviera para evaluar las variables que maneja el modelo, así como sus posibles consecuencias 
para la salud del trabajador: se trata del “Job Content Questionnaire” (JCQ), o Cuestionario del 
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Contenido del Trabajo, creado en 1998 por Karasek y colaboradores217. Este cuestionario será el 
aplicado en esta tesis doctoral y será más ampliamente explicado en el apartado de metodología del 
estudio de investigación.  
 Resumiendo, el modelo de Karasek ha tenido la supremacía en los estudios sobre el estrés laboral 
desde su aparición hasta nuestros días sin perder excelencia. Mikkelsen, Øgaard, y Landsbergis 
afirman que el modelo de Karasek se diferencia de otros modelos de estrés laboral por su sencillez 
y su perfecta función en el campo de la investigación, y por otro lado, sus predicciones para dos 
factores distintos: la posibilidad de enfermar por el trabajo y el comportamiento del trabajador, activo 
o pasivo, o las posibilidades de aprendizaje en su desempeño218.  
 
1.3.4. EL ESTRÉS LABORAL Y LAS ALTERACIONES DE LA SALUD 
 
  1.3.4.1. ESTRÉS LABORAL Y ENFERMEDAD: BREVE REVISIÓN HISTÓRICA 
 
Las causas por las que una persona puede desarrollar estrés son diversas. Aunque ciertos sucesos 
vitales que afectan a la familia o el entorno social en que uno vive puede ser causa del estrés, sin 
duda el factor más habitual es la presión en el ámbito laboral. Esta situación generalmente está 
provocada por unas condiciones de trabajo y formas de organización que responden más a 
procesos tecnológicos y criterios productivos que a las capacidades, necesidades y expectativas. 
Aun así, es bastante habitual que un mismo entorno laboral genere distintas respuestas en los 
individuos. Esto indica claramente que los factores externos son tan sólo un elemento (en ocasiones 
determinante, en otras secundario) en el desarrollo del estrés en una persona. Más bien, su 
desarrollo está condicionado por la capacidad de cada uno para hacer frente a situaciones 
estresantes, en las que tienen especial importancia sus características particulares, como la 
personalidad, sexo, edad, cultura, etc., las estrategias que adopta y el apoyo social con el que 
cuenta. 
Recordemos que el estrés laboral es definido en 1999 por el NIOSH (National Institute of 
Occupational Safety and Health) como “el conjunto de respuestas nocivas físicas y emocionales que 
se producen cuando las exigencias del trabajo no se corresponden con las capacidades, recursos o 
necesidades del trabajador, pudiendo esta situación desembocar en la pérdida de la salud”191. 
Y por otro lado, la definición de estrés que nos ofrece McGrath, entendiendo dicho estrés como un 
desequilibrio sustancial, y además percibido, entre la demanda y la capacidad de respuesta del 





individuo bajo unas condiciones en las que la perspectiva de fracaso que acarrean importantes  
consecuencias, reales o percibidas, para el mismo208. 
En los últimos años hemos asistido a un cambio sumamente rápido de la naturaleza del trabajo, en 
gran parte provocado por el gran desarrollo socio-económico de la sociedad actual que ha llevado 
parejo una diversificación de los tipos de trabajo, una globalización económica y empresarial, y unos 
avances tecnológicos muy marcados, todo lo cual ha dado lugar a la aparición de retos y problemas 
tanto para el trabajador como para las organizaciones219. 
Pero en realidad, el estrés laboral no ha llegado a ser objeto de investigación empírica hasta 
mediados del siglo XX. Uno de los primeros estudios precursores sobre el estrés laboral fue la 
investigación llevada a cabo por  Stouffer, Suchman, De Vinney, Star y Williams en  1949, conocida 
como “El soldado americano”, y consistente en un voluminoso estudio que llevó a cabo el ejército  
de Estados Unidos durante la Segunda Guerra Mundial, y entre los abundantes resultados 
obtenidos se vio que los sentimientos de amenaza podían generar quejas psicosomáticas entre los 
soldados, así como una disminución de la motivación, y que ciertas intervenciones organizacionales 
como podía ser la rotación de las unidades militares, eran capaces en cierta medida de disminuir el 
estrés220. 
Pocos años después,  el Instituto de Investigación Social de la Universidad de Michigan desarrolló 
en 1962 un gran proyecto de investigación sobre el estrés laboral liderado por French y Khan, donde 
se estudiaron numerosos factores de riesgo de estrés laboral, pero fundamentalmente los conflictos 
y ambigüedad de rol y la elevada presión de trabajo, llegándose a la conclusión de que estos 
riesgos estaban vinculados con alteraciones de salud, especialmente de tipo cardiovascular y 
psicológico221, 222. 
El famoso Estudio Whitehall es un gigantesco trabajo de investigación que consistió en el 
seguimiento durante más de 15 años (1967-1982) del estado de salud de 17.500 funcionarios del 
estado (varones entre 20 y 64 años) del complejo administrativo de Whitehall en Londres, del cual 
toma su nombre. El estudio fue dirigido por el profesor Michael Marmot, director del departamento 
de Epidemiología y Salud Pública de la Universidad de Londres.  
 Uno de los resultados más llamativos fue la comprobación de que las tasas de mortalidad, 
especialmente por enfermedades cardiovasculares coronarias, como el infarto agudo de miocardio, 
eran mayores en los niveles inferiores de la escala jerárquica en comparación con los niveles 
ejecutivos cercanos al nivel político. 
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 Se comprobó que para la morbi-mortalidad había un gradiente de puestos de trabajo, es decir, el 
riesgo de morir iba incrementándose a medida que se descendía en la escala de los siguientes 
niveles: 
 
• Gestores o administradores  
• Profesionales o ejecutivos  
• Empleados  
• Otros (mensajeros, conserjes, celadores, etc.).  
Los gestores tenían una mortalidad aproximada de la mitad de la media entre los 40-64 años, 
mientras que el personal de apoyo encuadrado en el grado “otros” (celadores, mensajeros, etc.) 
presentaban una mortalidad doble que la media. Entre los niveles más bajos y más altos del 
funcionariado existía una diferencia del cuádruple de riesgo de morir, y dichas diferencias parecían 
mantenerse pasada la edad de jubilación (grupos de 65-69 años y 70-89 años), aunque en menor 
magnitud. 
Del estudio también se obtuvieron otros datos muy interesantes, tales como que los funcionarios de 
las escalas inferiores tenían claramente una mayor propensión a tener factores de riesgo para la 
salud: obesidad, tabaquismo, tensión arterial más alta, mayor morbilidad de base, menor tiempo de 
ocio, menos actividades físicas, y hasta menor estatura. 
 Estos últimos datos podían suponer un sesgo en el estudio puesto que son factores de riesgo 
cardiovascular, por lo que se ajustó el estudio, y el riesgo de morir por enfermedades 
cardiovasculares seguía siendo 2,1 veces mayor en los estratos bajos frente a los directivos. Es 
decir, la diferencia no podía justificarse solo por malos hábitos de salud individuales (pues estos 
factores de riesgo individuales no explicaban más del 40% de la diferencia en la mortalidad). 
Después de la publicación del estudio, en cierta medida se desmontó el mito de que los altos 
ejecutivos de la administración, estresados y con la carga del peso propio de la responsabilidad 
inherente al puesto, estaban desgastando su salud, mientras que los “relajados” conserjes y los 
simples administrativos con tareas rutinarias, estaban menos sometidos a ese desgaste. 
Claramente, lo que el estudio evidenciaba era el riesgo diferencial de morir por pertenecer a clases 
sociales diferentes. Los altos puestos de la administración eran más fácilmente accesibles a las 
clases altas o medias altas, al igual que las escalas jerárquicas inferiores solían ser ocupadas por 
personas con menos niveles de estudios como consecuencia de su origen de clase más humilde. 





  El estudio, al mostrar que había un gradiente de mortalidad entre los funcionarios británicos que no 
eran ni los más ricos ni los más pobres de la sociedad británica, defendía la idea que el gradiente en 
salud atraviesa toda la sociedad  de arriba abajo223. 
 Pero fueron muchas las voces en contra de extrapolar a toda una población los resultados de un 
estudio que solo abarcaba a varones y de determinados grupos de edad, por lo que Marmot y sus 
colaboradores decidieron ampliar el estudio incluyendo mujeres.  
Así nació el Estudio Whitehall II. Este nuevo estudio de cohorte consistió en el seguimiento de 
10.308 funcionarios públicos de los cuáles dos terceras partes eran hombres y un tercio mujeres y 
cuyas edades oscilaban entre los 35- 55 años, a los cuales se les midió la incidencia de ciertas 
enfermedades, así como se determinó la prevalencia de hábitos nocivos para la salud que podrían 
suponer factores de riesgo, y se investigó sobre sus condiciones de trabajo y sobre al apoyo social 
del grupo. 
 Desde 1985 hasta 1988 se realizaron los reconocimientos médicos con las pruebas 
complementarias pertinentes y, además los participantes rellenaron unos cuestionarios donde 
contestaban a preguntas relacionadas con su trabajo y sus hábitos de vida. Durante los 20 años 
posteriores se ha seguido el estado de salud de los participantes siguiendo la misma metodología, 
obteniéndose datos en 8 ocasiones, tras lo cual se generaron los informes pertinentes y se 
publicaron los resultados. 
 Casi nada ha cambiado en el tipo de resultados, observándose la relación inversa entre el grado 
ocupacional del funcionario y el riesgo de: 
 Sufrir una angina de pecho 
 Aparición de  signos isquémicos en el electrocardiograma   
 Síntomas de bronquitis crónica 
 Percibir un mal estado de salud 
 Las personas con escaso poder de decisión y demandas de alta tensión en el trabajo estaban en 
mayor riesgo de cardiopatía coronaria. El efecto de la tensión laboral en la incidencia de 
enfermedad coronaria fue más fuerte entre los trabajadores más jóvenes, pero no había ninguna 
modificación del efecto por el apoyo social en el trabajo, o el grado de empleo. 
Los hábitos de vida como la dieta, el tabaco y el ejercicio físico volvieron a mostrar un gradiente 
social, tal vez explicable por las diferentes situaciones económicas que pudieron afectar en la 
infancia (explicaría las diferencias en estatura por ejemplo), por la circunstancias laborales como 
podría ser la monotonía en el trabajo y el bajo control sobre la tarea, así como el mayor o menor 
grado de apoyo social. 
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En resumen, las conclusiones a las que se llegó en este estudio fueron que: la tensión laboral, altas 
demandas laborales, y, en cierta medida, escaso poder de decisión, estaban asociados con un 
mayor riesgo de enfermedades cardíacas entre los funcionarios públicos británicos224. 
 Como ya hemos visto anteriormente existen numerosos estudios, como el de Miller, Cohen, Doyle 
et al., que respaldan las hipótesis que sostienen que la respuesta fisiológica al estrés, sea del tipo 
que sea, involucra a los sistemas nervioso, endocrino e inmunológico, por lo que las posibles 
patologías que podrían aparecer, afectarían a casi todo el organismo, siendo más frecuentes las 
cardiovasculares, digestivas, musculares e inmunológicas225. 
 
1.3.4.2. ESTRÉS LABORAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
El volumen de publicaciones científicas, con una relativa diversidad metodológica, que relaciona el 
estrés laboral con la enfermedad cardiovascular es cada día más numeroso. Muchos de estos 
estudios utilizan indicadores generales de salud como las enfermedades cardiovasculares, la 
hipertensión, la hipercolesterolemia, etc., para relacionarlos con riesgos psicosociales que forman 
parte del mundo laboral. Las interacciones entre el estrés laboral y las consecuencias para la salud 
de los individuos son procesos activos, dinámicos, que requieren de actuaciones para medir y 
analizar los cambios en numeroso parámetros biológicos que ocurren en dichas situaciones. 
 En la década de los setenta del pasado siglo, los cardiólogos Friedman y Roseman trabajando 
sobre el patrón de conducta tipo A caracterizado, entre otras cosas, por un alto grado de implicación 
en el trabajo, encontraron que estos individuos presentaban un mayor riesgo de padecer ECV, por 
lo que los patrones de conducta se han incluido en los estudios de estrés laboral por la relación 
claramente observable entre los mismos y los factores de RCV133. 
Cabe reseñar el “Estudio de la presión arterial en el lugar de trabajo” que llevaron a cabo Pickering y 
sus colaboradores en los años ochenta para investigar la relación entre el estrés laboral, la HTA y la 
presión arterial ambulatoria.  Anteriormente ya habían observado en muchos trabajadores que la PA 
era más elevada en el horario laboral que en el resto de la jornada, pero en el estudio posterior 
comprobaron que los varones con una elevada tensión laboral tuvieron cifras de PA más altas tanto 
en horario laboral como fuera de él, incluso tras realizar ajustes de sesgos por IMC, raza, 
tabaquismo, nivel educacional, ingesta de sodio y alcohol, y nivel de actividad física226. 
Las investigaciones llevadas a cabo por Karasek y sus colaboradores a lo largo de los años han ido 
demostrando que las demandas psicológicas del trabajo pueden ir asociadas a riesgos 
cardiovasculares, tal y como expusieron en los resultados de un estudio realizado en una muestra 





de trabajadores suecos varones, donde hallaron que los trabajos caracterizados por altas 
demandas, latitud de decisión (control) baja y bajo apoyo social, presentan más riesgo de 
desencadenar enfermedad cardiovascular relacionada con el estrés 227. 
En otro estudio, Karasek, Theorell y colaboradores corroboraron que las ocupaciones que implican 
latitud de decisión baja y altas demandas psicológicas, en un alto porcentaje, se asocian a infartos 
de miocardio, especialmente en trabajadores varones228.  
En 1996, Johnson, Stewart, Sala, Fredlund y Theorell realizaron un estudio prospectivo donde se 
examinó el efecto de la exposición acumulativa a la organización del trabajo, es decir, demandas 
psicológicas, control de trabajo, y apoyo social, sobre el riesgo de mortalidad por enfermedad 
cardiovascular. Los resultados indicaron que una exposición durante largos periodos de tiempo a 
trabajos sobre los que se tiene poco control supone un factor de riesgo de mortalidad por 
enfermedad cardiovascular229. 
Hammar, Alfredsson y Johnson realizaron un estudio de casos y controles a lo largo de 8 años en 
cinco poblaciones suecas para buscar relación entre los riesgos psicosociales derivados del trabajo 
y la incidencia de infarto de miocardio. Los resultados indicaban que los empleos que se 
caracterizaban por una baja capacidad de toma de decisiones, una alta tensión laboral, y/o bajo 
apoyo social en el trabajo, pueden estar asociados con un mayor riesgo de infarto agudo de 
miocardio. Si estas asociaciones son causales pueden ser de importancia considerable desde el 
punto de vista de la salud de los trabajadores230. 
En un estudio llevado a cabo por Willich, Lowel  y colaboradores,  la población trabajadora demostró 
una variación semanal del infarto de miocardio en comparación con la población no trabajadora, con 
un aumento del 33% en el riesgo relativo de aparición de la enfermedad el lunes (p <0,05) y un 
aumento el domingo comparado con el número esperado de casos231. 
El trabajo de investigación llevado a cabo por Öhlin, Berglund, Rosvall y Nilsson del Hospital 
Universitario de Malmö, Suecia, llegaba a la conclusión de que una alta tensión laboral predecía 
significativamente en hombres de mediana edad, un aumento de presión arterial, siendo este más 
notable para la PA sistólica (7,7 mmHg, p = 0,02), que para la PA diastólica (5,6 mmHg, p = 0,003). 
Sin embargo, no encontraron cambios en los valores de PA en relación a la libertad de decisión en 
el trabajo, ni alteraciones de la PA en mujeres trabajadoras debido a un exceso de demanda de 
trabajo232. 
Una revisión sistemática llevada a cabo por  Backé y colaboradores para evaluar la evidencia de la 
asociación entre los diferentes modelos de estrés en el trabajo, y la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular, que consistió en el análisis de un total veintiséis publicaciones donde se analizaron 
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un total de veinte cohortes, tuvieron como resultado que las estimaciones de riesgo para el estrés 
laboral se asociaron con un riesgo mayor, estadísticamente significativo, de enfermedad 
cardiovascular en 13 de las 20 cohortes. Las asociaciones fueron significativas para 7 de cada 13 
cohortes que aplicaron el modelo de control-demanda, las tres cohortes utilizando el modelo de 
esfuerzo-recompensa y 3 de 6 cohortes que investigaron otros modelos. Resultados más 
significativos vinieron del análisis teniendo en cuenta sólo la población masculina, puesto que la 
asociación entre el estrés laboral y las enfermedades cardiovasculares en las mujeres no estaban 
claras. Las asociaciones fueron más débiles en los participantes mayores de 55 años233. 
En la ciudad de Osaka, Japón, Hirokawa y sus colaboradores realizaron un estudio inicial entre 
2001 y 2009 con el objetivo de investigar los efectos del estatus laboral y del estrés laboral sobre los 
factores de RCV, para comprobar si existían diferencias entre los gerentes y altos mandos con alta 
cualificación con respecto a los trabajadores en general. Se utilizó un breve cuestionario de estrés 
laboral para evaluar los niveles de estrés de trabajo, y se midieron presión arterial sistólica y 
diastólica (PAS, PAD), frecuencia cardíaca, variabilidad de la frecuencia cardíaca (alta frecuencia 
[HF], de baja frecuencia [LF], LF / HF), y el flujo de la sangre periférica tanto en reposo como en el 
desarrollo de actividad estresante. Los hombres mostraron asociaciones inversas entre la 
sobrecarga cuantitativa de empleo y la PAD, la frecuencia cardíaca, y LF / HF, entre las demandas 
físicas y la presión arterial (PAS, DBP), y entre un entorno físico insuficiente y HF, y una asociación 
positiva entre la sobrecarga de trabajo cualitativa y la frecuencia cardíaca, y entre las exigencias 
físicas y el flujo de la sangre periférica (todos p <0,05). Por otro lado, las mujeres mostraron 
asociaciones inversas entre la sobrecarga de trabajo cualitativa y PAS y mostraron asociaciones 
positivas entre la sobrecarga de trabajo cualitativa y el flujo de la sangre periférica, y entre un 
entorno físico pobre y PAS (todos p <0,05). Cuando se estratificó por categoría profesional, se 
observaron asociaciones significativas entre el estrés laboral y los cambios en la reactividad 
cardiovascular al estrés en varones con altos cargos y en mujeres con trabajos menos cualificados 
(p <0,05)234.  
Bosma, Peter, Siegrist y Marmot publicaron en 1998 parte de los resultados del estudio Whitehall II, 
donde se examinó la asociación entre  los dos principales modelos de estrés laboral, el modelo de 
desequilibrio esfuerzo-recompensa y el modelo demanda–control, y el riesgo de enfermedad 
coronaria entre los funcionarios públicos británicos de ambos sexos. Se comprobó que el 
desequilibrio entre el esfuerzo personal, en el que se incluía competitividad, compromiso con el 
trabajo y hostilidad, y recompensas, tales como pobres perspectivas de ascenso y una carrera 
estancada, se asociaban con un riesgo 2,15 veces mayor de desarrollar enfermedad cardiaca 





coronaria. Se observó que la tensión laboral y la alta demanda de trabajo no estaban relacionados 
con la enfermedad coronaria; sin embargo, el bajo control sobre la tarea sí estaba fuertemente 
asociado con la patología cardiovascular235.  
Otros autores como Bean y Winefield, estudiaron en 2015 las posibles relaciones entre los 
componentes del control en el trabajo con el perímetro abdominal y el índice de masa corporal, 
factores relacionados con el riesgo cardiovascular, en una muestra de población trabajadora 
australiana. Llegaron a la conclusión que los dos componentes del control sobre el trabajo, como 
son la autoridad y la dimensión decisional deben ser analizados por separado, ya que sí llegaron a 
encontrar relación entre autoridad y perímetro de cintura, pero no con la dimensión decisional. 
También llegaron a la conclusión de que los factores psicosociales del trabajo muestran 
asociaciones más fuertes y explican una mayor variación en el perímetro de la cintura que con el 
índice de masa corporal236. 
En los países escandinavos se han llevado a cabo numerosos estudios sobre estrés laboral y RCV, 
y autores como Belkic y colaboradores han examinado un elevado número de estudios empíricos 
sobre la tensión laboral y las enfermedades cardiovasculares, comprobando su validez interna, y la 
dirección probable de los sesgos. La mayor parte de los estudios, sobre todo los más extensos, 
arrojaron resultados positivos significativos entre el estrés laboral y el RCV, especialmente en 
varones, aunque los datos en mujeres eran más escasos y menos consistentes237. 
La percepción por parte del trabajador del empeoramiento de sus condiciones laborales y su 
relación con la aparición de enfermedades cardiovasculares, también ha constituido motivo de 
estudio, como queda recogido en el trabajo de investigación llevado a cabo en colaboración entre 
Alemania y Australia por Li, Dollard, Loerbroks y Angere238. 
Una de las reflexiones que cabría hacerse es si se podrían desligar de la relación entre enfermedad 
cardiovascular y estrés laboral, aquellos factores de RCV, que pueden aparecer como efectos 
colaterales de una excesiva tensión laboral que aparearía comportamientos no saludables, como 
podrían ser obesidad, diabetes, HTA, hipercolesterolemias, etc. Para autores como Sacker y 
colaboradores, la relación entre estrés laboral y ECV sería independiente de otros riesgos 
provenientes de la fisiología o del comportamiento del propio individuo239. Pero no son de la misma 
opinión los autores del estudio WOLF, realizado sobre población sueca trabajadora de ambos 
sexos, que no pudieron demostrar que los hábitos de vida no saludables de los trabajadores no 
interfirieran en la relación estrés laboral- ECV240. 
Autores como Santana y Cárdenas realizaron una revisión sistemática de un gran volumen de la 
investigación publicada en los últimos años sobre las  posibles relaciones del trabajo con el estrés y 
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la obesidad, encontrándose que el 50% de los documentos consultados reportaban una correlación 
positiva entre el estrés laboral y el índice de masa corporal, mientras que el 33% de los estudios 
encontraron que el estrés en el trabajo se acompañaba de trastornos de la alimentación, como la 
obesidad o el sobrepeso, reconocidos factores de RCV241. 
Cabría destacar que la mayor parte de los estudios realizados sobre el estrés laboral y los RCV han 
seguido las pautas del modelo Demanda-Control-Apoyo social de Karasek y Johnson213, el cual 
sigue demostrando su efectividad en los diversos países y para los diferentes tipos de trabajo en los 
que se ha aplicado. 
 De entre los estudios más voluminosos llevados a cabo en Europa, hay que destacar el realizado 
por Niedhammer y colaboradores en Francia con trabajadores voluntarios (hombres de edades 
comprendidas de 40 a 50 y mujeres de 35 a 50) empleados por la compañía francesa Electricité de 
France-Gaz de France, a los que se les realizó un seguimiento cada año desde 1989 hasta 1995. El 
estudio utiliza el modelo Demanda-Control-Apoyo social de Karasek y Johnson para evaluar la 
tensión laboral y lo relaciona con indicadores de riesgo cardiovascular como hipertensión, 
hiperlipidemia, diabetes, tabaquismo, sobrepeso y el consumo de alcohol. Los resultados para los 
riesgos psicosociales en el trabajo se asociaron significativamente con la hipertensión, la 
hiperlipidemia, sobrepeso, tabaquismo y consumo de alcohol, pero no con la diabetes. En los 
hombres, escaso poder de decisión se asocia con la hipertensión, un alto poder de decisión y alto 
apoyo social con el sobrepeso, y la decisión de latitud baja con el consumo de alcohol. Por otra 
parte, el riesgo de hiperlipidemia aumenta en los hombres expuestos a altas demandas psicológicas 
y bajo apoyo social. En las mujeres, el escaso poder de decisión estaba relacionado con 
hiperlipidemia, altas exigencias psicológicas con sobrepeso, altas demandas y alto poder de 
decisión con el tabaquismo, y bajo apoyo social con el consumo de alcohol. 
Estos resultados confirman los mecanismos directos (a través de variables fisiológicas) y 
mecanismos indirectos (a través de los factores de riesgo conductuales) potencialmente 
involucrados en la relación entre las características psicosociales del trabajo y las enfermedades 
cardiovasculares242. 
Landsbergis y colaboradores realizaron un meta-análisis de veintidós estudios transversales donde 
se relacionaba la tensión laboral con las variaciones de presión arterial ambulatoria. Se comprobó 
que existía una correlación entre valores altos de tensión laboral y aumento en los valores de la 
presión arterial tanto sistólica como diastólica. Esta asociación era más fuerte en hombres que en 
mujeres243. 





En la misma línea se encuentra el estudio llevado a cabo en Taiwan por Lin, Li y colaboradores  
donde demostraron que los técnicos médicos (paramédicos) tenían más trastornos hipertensivos 
que otros trabajadores de la salud que componían la muestra estudiada, como médicos, personal de 
enfermería y otros trabajadores de hospitales244. 
En Corea del Sur, Kang y colaboradores usaron el modelo de Karasek para relacionar la tensión de 
trabajo (demanda de trabajo y la libertad de decisión) con el tabaquismo, la presión arterial, los 
niveles de lípidos (colesterol, triglicéridos, colesterol total HDL), y la homocisteína como factores de 
riesgo de enfermedad cardiovascular en los trabajadores varones coreanos. Encontraron que la 
decisión de latitud se asoció con el colesterol, los triglicéridos, la homocisteína y la demanda de 
trabajo se relacionó con el tabaquismo y la presión arterial sistólica. La tensión laboral (la 
combinación de alta demanda de trabajo con escaso poder de decisión) se relacionó 
significativamente con los niveles más altos de homocisteína después de controlar por edad, índice 
de masa corporal, tabaquismo y apoyo social en el lugar de trabajo245. 
 En resumen, la bibliografía que respalda la relación entre el estrés laboral y las enfermedades 
cardiovasculares es exhaustiva, y un elevado porcentaje de investigaciones al respecto utilizan el 
modelo de Karasek, basado en el desequilibrio entre el control y la demanda de trabajo modulado 
por el apoyo social, para relacionar tensión laboral con factores de riesgo cardiovascular y 
enfermedad cardiaca. 
 
1.3.4.3. ESTRÉS LABORAL Y ALTERACIONES DEL SISTEMA INMUNITARIO 
 
Actualmente, está ampliamente aceptada la idea de que el estrés y otras alteraciones psicológicas y 
psiquiátricas, bajo diversos condicionantes como pueden ser el perfil genético del individuo y las 
posibles variables biológicas, tienen la potencialidad de generar alteraciones psicológicas o 
psiquiátricas que lesionen su estado neuroendocrino, produciéndose alteraciones inmunitarias que 
pueden dar lugar a la aparición en diversos grados de infecciones, enfermedades autoinmunes o 
cáncer173,174.  
La interacción del cerebro con todos los procesos psicológicos que conlleva tiene la capacidad de 
influir en los procesos inmunitarios, ya sea a través del sistema endocrino, o por inervación directa 
del tejido linfoide; es más, incluso los propios leucocitos pueden recibir influencias directas 
mediadas por moléculas señalizadoras liberadas por el tejido nervioso246. 
 En la actualidad, aún existen pocos estudios que relacionen claramente el estrés laboral con las 
alteraciones inmunitarias, pues, básicamente, la mayor parte de los estudios sobre los efectos del 
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estrés en el sistema inmune se han llevado a cabo en estudiantes ante los exámenes, situaciones 
de aflicción o de problemas conyugales. No obstante, se sabe que el estrés psicológico altera las 
concentraciones de anticuerpos en sangre y los niveles de los distintos tipos de leucocitos, y que 
tras un periodo breve de estrés de una media hora, puede aparecer una elevación de linfocitos y 
células NK; pero cuando el estrés se cronifica, pueden verse modificados los niveles de todos los 
tipos de leucocitos y de las inmunoglobulinas y complementos.  
Se sabe que esta interacción entre el estrés y el sistema inmune es un carril doble, ya que se trata 
de cambios complejos que parecen producirse en ambos sentidos, puesto que se han descrito tanto 
aumentos como disminuciones, y que no sólo dependen de la situación estresante, sino también de 
otras variables como el tipo de personalidad, de afrontamiento y de los mecanismos de defensa del 
propio individuo ante situaciones que le resultan amenazantes177. 
Uno de los pioneros en la investigación entre estrés y sistema inmune fue Bartrop, que junto a sus 
colaboradores, realizó en 1977 un estudio en personas que acababan de enviudar para ver cómo 
afectaba el duelo en la respuesta inmune, comprobando que se producía una depresión en la 
función linfocitaria247. Esta fue la primera vez que se demostró que el estrés psicológico severo 
podía producir alteraciones medibles, independientemente de los cambios hormonales, en la función 
inmune de los seres humanos. 
Los estudios sobre el sistema inmune en el campo de la experimentación animal avanzaron mucho 
con los trabajos de Cohen, Ader, Green y Bovbjerg en 1979, estudiando los efectos condicionantes 
del sistema inmunitario en los animales248. Pero fueron los trabajos de Riley con animales de 
experimentación en 1981, los que demostraron el impacto de los procesos psicológicos para la 
supervivencia animal explicado a través de la influencia en los procesos inmunes. El estrés 
emocional, psicosocial, o la ansiedad producen un aumento de las concentraciones plasmáticas de 
corticoides adrenales y otras hormonas por vías neuroendocrinas bien conocidos. Una 
consecuencia directa de este aumento de las concentraciones de corticoides es la lesión de 
elementos del sistema inmunológica, que pueden volver al  sujeto vulnerable a la acción de virus 
latentes oncogénicos, células de cáncer recién transformadas, u otros procesos patológicos 
incipientes que normalmente se mantienen bajo control cuando el sistema inmune está intacto249. 
La influencia del estrés en los seres humanos se ha evaluado de diversas maneras, pudiendo 
medirse la capacidad de neutralizar el virus herpes simple tipo 1 a través de los niveles totales de 
inmunoglobulina A (IgA), como proponen García Linares y colaboradores250.  
Marques-Deak y colaboradores midieron IL-1α, IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-8 y TGF-β en sudor y en 
plasma en mujeres sanas, y se detectaron citoquinas en el sudor en concentraciones similares a 





plasma, siendo este modus operandi una manera cómoda y poco invasiva para medir los efectos de 
los factores ambientales sobre la respuesta inmune251. 
Las opiniones sobre la búsqueda de parámetros inmunitarios que sirvan como marcadores del 
estrés prolongado y crónico son muy diversas y, a veces, contrapuestas. En lo que sí hay 
unanimidad es en el hecho de que las relaciones entre las inmunoglobulinas y los factores de estrés 
son tan complejas que, comprensiblemente, no existe ningún marcador sencillo conociéndose que   
tales relaciones pueden ser positivas o negativas. 
Estudios realizados en humanos, como los realizados por Dhabhar y McEwen, han puesto de 
manifiesto una confrontación con la idea de la depresión inmunitaria por el estrés, ya que estresores 
de corta duración incrementan significativamente la reacción de hipersensibilidad retardada de la 
piel, y el tráfico de leucocitos a la piel inducido por estrés puede mediar este incremento en la 
actividad del sistema inmune252. 
 Por otro lado, Fillion y colaboradores demostraron que tanto los individuos sometidos a estresores 
agudos habituales como un divorcio, la soledad o exámenes académicos, como los sometidos a 
estresores crónicos como el desempleo, las desavenencias laborales o la depresión, presentaron 
una supresión de la proliferación de los linfocitos a mitógenos como fitohemaglutinina o  
concanavalina A253. 
Incluso hay discrepancias en lo concerniente al estudio de los perfiles psicológicos, ya que la matriz 
de correlación entre cada uno de ellos y la misma batería de tests psicológicos descubre distintos 
patrones, que varían de un grupo profesional a otro254.  
Los resultados que la pérdida del empleo podía tener sobre el sistema inmune fueron estudiados 
por Arnetz y colaboradores en 1987, investigando un grupo de mujeres donde aparecía menor 
respuesta linfocitaria en presencia de mitógeno tras un tiempo de permanecer desempleadas, en 
comparación al grupo de control que no abandonó su actividad laboral255. 
Un parámetro biológico muy utilizado para estudiar la influencia del estrés laboral, y del estrés 
psicológico en general, es el cortisol, y los trabajos realizados en torno a sus variaciones a lo largo 
del día para relacionarlas con el estrés son muy numerosos, y quizás sea el cortisol salival el 
parámetro biológico más estudiado para relacionarlo con el estrés laboral. 
 Steptoe, Cropley y colaboradores evaluaron la hipótesis de que las altas demandas de trabajo y el  
bajo control del mismo (tensión laboral) se asociaba con niveles de cortisol libre elevados al 
principio de la jornada de trabajo y con una reducción de la variabilidad a través del día; pero lo que 
realmente hallaron fue relación entre alta tensión laboral y elevadas concentraciones de cortisol libre 
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en las primeras horas de la jornada laboral, mientras que no encontraron relación con la reducción 
de la variabilidad de cortisol a lo largo del día256. 
Thomas, Hertzman y Power evidenciaron que el estrés laboral que puede generar el trabajo 
nocturno está asociado con una elevada secreción de cortisol, así como también comprobaron que 
la desregulación del cortisol puede existir en subgrupos con combinaciones específicas de los 
factores de estrés257.  
Steinisch, Yusuf y colaboradores llevaron a cabo un estudio en Bangladesh en 2014, partiendo de la 
premisa de que la evidencia sobre la asociación de estrés en el trabajo con los niveles de cortisol es 
inconsistente y en su mayoría proviene de los países occidentales, dando lugar a una 
generalización limitada a otras regiones del mundo.  Achacaban que estas inconsistencias pueden 
en parte ser debidas a limitaciones metodológicas asociadas con la medición de la secreción de 
cortisol en la saliva, suero u orina, por lo que propusieron explorar las asociaciones de estrés 
crónico en el trabajo con los niveles de cortisol en el pelo de los trabajadores que integraban la 
muestra. Los hallazgos fueron llamativos, ya que la percepción de las buenas perspectivas de 
ascenso se asoció con mayor hallazgo de niveles altos de cortisol en el pelo, lo que en un principio 
puede parecer contrario a la intuición, pero está apoyado por investigaciones que documentan que 
la promoción del empleo en ciertos países, y sobre todo en ciertos tipos de trabajo puede resultar 
una fuente de estrés. Por lo que estos autores afirman la necesidad de más investigación de lugares 
de trabajo étnicos y culturales diversos para poner a prueba esta hipótesis y arrojar luz sobre la 
reproducibilidad de los resultados obtenidos y mejorar la comprensión de las implicaciones psico-
biológicas de las condiciones de trabajo psicosociales a través de culturas y contextos258. 
 Trabajos de investigación como el realizado por Endresen, Ellertsen y colaboradores buscando las 
correlaciones inmunológicas de estrés y trabajo, el cual consistió en buscar las relaciones entre 
estrés, estado emocional y afrontamiento, con las medidas de la inmunidad celular (respuesta de 
células T a concanavalina A y el número de linfocitosT4 y T8) y la inmunidad humoral 
(concentraciones de inmunoglobulinas y componentes del complemento en el plasma) en una 
muestra de empleadas de banco noruegas. Hallaron que el número de linfocitos T y las 
concentraciones de IgM y C3-convertasa eran sensibles, tanto a la experiencia de estrés en el 
trabajo, como a la angustia emocional; mientras que las habilidades de afrontamiento y la angustia 
emocional, se reflejaron en la actividad de los linfocitos T, donde un insuficiente afrontamiento se 
asoció con una baja actividad de dichos linfocitos T.254 
Powell, Sloan y colaboradores postulaban que la exposición crónica a los entornos sociales 
adversos, como puede ser el laboral, se asociaría con un mayor riesgo de enfermedad, y que los 





aumentos relacionados con el estrés en la expresión de genes proinflamatorios parecen contribuir a 
esta morbilidad. Para corroborar sus hipótesis realizaron un estudio donde se identificó un 
mecanismo biológico mediante el cual el sistema nervioso simpático podía regular positivamente la 
producción en la médula ósea de monocitos inmaduros proinflamatorios. Estos efectos están 
mediados por los receptores beta-adrenérgicos y el factor de crecimiento mielopoyético GM-CSF, 
todo lo cual sugiere nuevas dianas para intervenciones protectoras de la salud en el contexto de 
estrés social crónico259. 
En un estudio longitudinal llevado a cabo en Corea del Sur por Kang, Yoon y colaboradores sobre el 
estrés laboral en personal de enfermería femenino, se analizaron las relaciones entre el estrés 
laboral, medido mediante cuestionarios, y los valores séricos de linfocitos T, B y NK, proliferación 
linfocítica a mitógenos (concanavalina A, fitohemaglutinina y pokeweed), niveles séricos de 
hydrocortisol, IL-1β, IFN-γ, y TNF-α, y la concentración salival de IgA (sIgA). Los datos fueron 
analizados por análisis de medidas repetidas de la varianza de controlar la edad y el tabaquismo. 
Observaron que las células blancas de la sangre se encontraban disminuidas en los individuos con 
niveles más altos de estrés con respecto a los de menor estrés, pero no se encontraron otras 
variables celulares de la sangre que fueran significativas. En cuanto a inmunobiomarcadores 
humorales, se observó que en el grupo de mayor estrés el nivel de TNF-α fue moderadamente 
menor que en el de menos estrés, mientras que el nivel del total de sIgA fue significativamente 
mayor en el grupo de estrés más elevado. Los resultados del estudio sugieren que el estrés laboral 
afecta a los niveles de algunos biomarcadores inmunológicos en las enfermeras estudiadas260. 
Estudios similares con medición de IgA salival se han desarrollado en Italia por Mocci y Bullitta en 
personal de enfermería261, o por escandinavos como Henningsen, Hurrell y colaboradores262, entre 
otros muchos trabajos de investigación que siguen la misma línea. 
Værnes, Myhre y colaboradores llevaron a cabo un estudio para investigar la relación entre los 
niveles de inmunoglobulinas, el estrés laboral y los factores de personalidad en una población de 
aviadores sanos de las fuerzas aéreas, y relacionaron estos factores con problemas de salud.  Se 
encontraron correlaciones significativas entre los factores de estrés laboral, problemas de salud 
percibidos y los niveles de inmunoglobulinas y componentes del complemento. Los resultados 
confirman que los parámetros inmunológicos pueden utilizarse como indicadores de estrés 
psicológico, pero las relaciones son complejas y pueden entenderse mejor si se consideran las 
estrategias de supervivencia y de defensa individuales263. 
Ragnar, Værnes y colaboradores llevaron a cabo un estudio con trabajadores varones de una 
industria noruega, donde valoraron los problemas de salud, la experiencia subjetiva de su entorno 
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de trabajo, las estrategias de defensa psicológica y factores inmunológicos, no encontrándose 
niveles patológicos de inmunoglobulinas plasmáticas (Ig) o complementos de Ig.  Sin embargo, los 
niveles se correlacionan con la experiencia de los problemas relacionados con el trabajo y con las 
medidas de los mecanismos de defensa, donde hasta el 25% de la varianza en los indicadores 
inmunológicos se explica por una combinación de las puntuaciones de mecanismo de defensa y los 
de problemas de salud y asistencia percibidas. Esto sugiere que las inmunoglobulinas pueden ser 
un indicador de riesgos para la salud relacionados con el estrés del trabajo, incluso si el nivel de la 
varianza es demasiado bajo para utilizar las inmunoglobulinas como único marcador. 
Los niveles de Ig y Complementos parecen reflejar factores de estrés a largo plazo determinados 
por personalidad y percepción individual del entorno psicosocial264. 
Los estudios sobre el estrés laboral que provocan en el trabajador la realización de tareas 
repetitivas durante su jornada laboral son bastante numerosos. Por ejemplo, el estudio llevado a 
cabo por Hansen, Kaergaard y colaboradores para conocer el impacto del trabajo repetitivo, como 
en este caso trabajar con máquinas de coser, sobre los indicadores endocrinos, partiendo de la 
hipótesis de que tareas de alta precisión, muy repetitivas y de alta velocidad podrían elevar los 
valores del metabolismo catabólico, medido como el colesterol total en plasma, la hemoglobina 
glicosilada (HbA 1c), inmunoglobulina A (IgA) y la prolactina, catecolaminas urinarias y cortisol, y el 
metabolismo menos anabólico (DHEA -S y testosterona libre), en comparación con los individuos en 
ocupaciones con un trabajo más variado. Se comprobó que los participantes clasificados como de 
trabajo repetitivo, tenían mayores concentraciones de IgA y menores concentraciones de 
testosterona libre y adrenalina urinaria, en comparación con los participantes que tienen trabajo no 
repetitivo. En conclusión, los resultados indicaron que el ambiente de trabajo psicosocial adverso se 
asociaba con un aumento del metabolismo catabólico265.  
La relación entre el estrés laboral y la enfermedad también se extiende al estudio de la aparición de 
procesos carcinogénicos, donde paulatinamente va surgiendo más bibliografía. Blanc-Lapierre, 
Rousseau y colaboradores llevaron a cabo un estudio de casos y controles en Canadá para poder 
asociar el estrés percibido en el lugar de trabajo y su duración, con cada lugar del cuerpo donde 
aparecía el cáncer, con ajuste de estilo de vida y factores ocupacionales. La exposición prolongada 
al estrés percibido en el trabajo se asoció con mayores probabilidades de cáncer de pulmón, colon, 
vejiga, recto y estómago266. 
Destacan los trabajos de Courtney, Longnecker  y colaboradores sobre psicosociología del trabajo y 
cáncer de colon267, el estudio de Jansson, Jeding y Lagergren sobre estrés laboral y cáncer de 
esófago y cardias268, los estudios de Kuper, Yang, Theorell  y colaboradores, sobre tensión laboral y 





cáncer de mama269, o el gran metanálisis llevado a cabo por Choy, Lee, Baker y colaboradores 
sobre población trabajadora europea, para investigar si el estrés relacionado con el trabajo, medido 
como tensión laboral, se asocia con el riesgo total de cáncer, y el riesgo de los cánceres colorrectal, 
de pulmón, de mama, o de próstata. Los autores no encontraron una clara evidencia de una 
asociación entre las categorías de tensión en el trabajo y el riesgo de cáncer270. 
Es interesante revisar la influencia del estrés laboral sobre los trastornos digestivos de origen 
infeccioso. El estudio realizado en Alemania por Rothenbacher y colaboradores para buscar la 
relación entre el estrés psicosocial del trabajo y la infección por Helicobacter pylori (H. pylori) con la 
aparición de dispepsia, evidenció una asociación clara entre los factores psicosociales relacionados 
con el trabajo y la aparición de síntomas dispépticos durante los últimos 3 meses. Las personas que 
se consideraban tener un estilo crítico de hacer frente a las demandas de trabajo sufrían más a 
menudo de síntomas dispépticos271. 
Pero estos resultados no concordaban con los obtenidos por Van Mark, Spallek y colaboradores, los 
cuales estudiaron una muestra de trabajadores a turnos para buscar una relación entre el estrés 
laboral derivado de dicho tipo de trabajo y patologías digestivas ocasionadas por H. pylori, llegando 
a la conclusión de que no  se puede confirmar que exista una relación causal entre el trabajo por 
turnos y las molestias gastrointestinales superiores o inespecíficas, gastritis, o úlcera péptica, en 
dependencia de una colonización por H. pylori 272. 
Un paso más allá llega el estudio realizado en Japón por Jun Shigemi y sus colaboradores para 
examinar los efectos del estrés laboral y su relación con las úlceras pépticas y el hábito de fumar. 
Los modelos multiplicativos y aditivos sugirieron una interacción positiva entre el estrés laboral 
percibido y el tabaquismo, llegándose a la conclusión de que el estrés laboral percibido es un 
modificador del efecto en la relación entre la úlcera péptica y el tabaquismo273.  
Cabe destacar también, las investigaciones realizadas en torno al estrés laboral y las patologías 
respiratorias que involucran al sistema inmunitario. Loerbroks y colaboradores realizaron un estudio 
de cohortes sobre el estrés laboral, la incapacidad de relajarse fuera del trabajo y el riesgo de 
aparición de asma en trabajadores sanos, siendo este el primer estudio que demostró una 
asociación transversal y longitudinal del estrés laboral con el asma274.  
En la misma línea se desarrolló en Suecia en 2014, el estudio de Runeson-Broberg y Norbäck, 
donde se examinó la asociación entre el estrés psicosocial relacionado con el trabajo y el asma, la 
atopia y las infecciones respiratorias. El estudio se realizó con trabajadores activos de ambos sexos 
y el estrés laboral se evaluó en base al modelo demandas-control-apoyo. El asma y las infecciones 
respiratorias se asociaron con el estrés psicosocial relacionado con el trabajo. Cuando se estratificó 
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para el sexo, estas asociaciones sólo se encontraron en los hombres. Las asociaciones entre bajo 
control, bajo apoyo y asma se encontraron entre los participantes menores de 40 años, mientras 
que entre los participantes mayores  de 40 años se halló mayor asociación entre bajo apoyo de los 
supervisores  e infecciones respiratorias frecuentes275. 
Similar fue la investigación realizada en 2011 en Reino Unido por Park y colaboradores, que 
realizaron un estudio prospectivo sobre el estrés en el trabajo y su relación con la aparición de 
resfriados comunes en los trabajadores de ambos sexos. Llegaron a la conclusión de que aquellos 
trabajadores varones que experimentaron estrés en el trabajo en relación al control, demanda y 
apoyo social, manifestaron un aumento de los episodios de resfriado común durante el periodo de 
seguimiento, cosa que no se observó en las mujeres participantes en el estudio276. 
Buscando una sólida base científica que relacione el estrés laboral y psicosocial con posibles 
alteraciones inmunológicas, Nakata, en 2012, llevó a cabo una revisión muy amplia de las 
publicaciones aparecidas sobre el tema, mediante el uso de bases de datos bibliográficas (PubMed, 
PsychINFO, Web of Science, Medline) y el método de bola de nieve, llegando a la conclusión de 
que, en general, la exposición al estrés psicosocial del trabajo, donde se incluyen altas demandas 
de trabajo, bajo control sobre la tarea, insatisfacción laboral, desequilibrio esfuerzo-recompensa, 
agotamiento, recesión económica, desempleo, etc., tenía un impacto medible sobre los parámetros 
inmunológicos (reducción de actividad de células NK y linfocitos T, aumento de marcadores 
inflamatorios, y reducción de glucoproteínas tipo inmunoglobulina, como los cúmulos de 
diferenciación (CD4+ y CD8+). Resumiendo, la evidencia apoya que las tensiones psicosociales en 
el trabajo están relacionados con la alteración de la respuesta inmune, pero según el autor, se 
necesita más investigación para demostrar la relación causa-efecto277. 
Los estudios acerca de la influencia del estrés laboral sobre el sistema inmune dieron un paso más 
con la investigación realizada por Bosch, Berntson y colaboradores en 2003, cuya hipótesis partió 
de la idea de que el estrés agudo evoca la movilización selectiva de células T que difieren en la 
expresión del receptor de quimiocinas, apareciendo así una vía potencial que enlazaría la 
reactividad inmunológica con la enfermedad cardiovascular. Los resultados a los que llegaron 
indicaban que el estrés agudo induce una movilización de células T, las cuales están preparadas 
para responder al endotelio inflamado, y que los factores estresantes agudos, como puede ser 
hablar en público, pueden así promover el reclutamiento de células inmunes circulantes en el sub-
endotelio, y por lo tanto acelerar la formación de la placa aterosclerótica y potencialmente contribuir 
a las complicaciones que siguen a los acontecimientos estresantes agudos. Este mecanismo puede 
ayudar a explicar la relación entre el estrés, la reactividad y la enfermedad cardiovascular278. 





Resumiendo, la relación entre el estrés en el trabajo y el proceso salud/enfermedad cada vez está 
siendo más estudiada, sobre todo la relación entre el estrés laboral y las enfermedades 
cardiovasculares, pero las investigaciones en cuanto a las modificaciones en la actividad del 
sistema inmunitario producidas por la tensión generada en el trabajo son menos numerosas y aún 
queda un gran camino por recorrer. 
 
1.3.5. GÉNERO, ESTRÉS LABORAL Y ALTERACIONES DE LA SALUD 
 
Podríamos comenzar este apartado haciéndonos una pregunta importante: ¿Afecta el estrés laboral 
de diferente manera a hombres y a mujeres? 
Aunque pueda parecer extraño, los estudios que avalan las distintas formas en las que los 
estresores del trabajo pueden afectar a hombres y a mujeres son algo relativamente reciente, y no 
es más que la prolongación de los tentáculos que los estereotipos sexuales han marcado, y aún lo 
siguen haciendo, nuestra cultura. Hasta hace bien poco, los estudios sobre seguridad y salud 
laboral han sido predominante masculinos y sobre trastornos físicos, y cuando se han referido a la 
mujer lo han hecho mayoritariamente sobre trastornos mentales o sobre la salud del aparato 
reproductor, o bien sobre las posibles correlaciones entre estresores referidos a la conciliación 
laboral y familiar, siendo este último punto casi olvidado en los estudios masculinos. 
Por ejemplo, en un estudio realizado por Karasek en 1990 se observó que los cambios que se 
producían en las tareas de los operarios originaban menos efectos adversos sobre su salud, 
siempre y cuando estos cambios fueran acompañados por un aumento del control sobre la tarea. El 
problema surgía que este hallazgo solo era válido para hombres y no para mujeres, ya que se 
confundía el género con el control sobre el trabajo246. 
La situación ha empezado a cambiar cuando las lindes que separaban los trabajos considerados 
masculinos, así como en los puestos que hasta hace poco eran ocupados casi siempre por 
hombres, se han ido desdibujando para dar lugar a un panorama diferente. 
Observando algunos estudios, como el realizado en Canadá en el año 2000 por Vermeulen y 
Mustard siguiendo el modelo de demandas-control-apoyo social de Karasek- Johnson, las mujeres 
ocupaban con más frecuencia puestos de trabajo con baja demanda y bajo control (pasivos) y 
puestos con altas demanda y bajo control (alta tensión), es decir, trabajos que entrañaban un mayor 
riesgo de aparición de estrés laboral y, consecuentemente, de enfermedad. Pero paradójicamente, 
los autores encontraron mayor relación entre el estrés laboral y el malestar emocional en 
trabajadores varones279. 
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Aunque es importante destacar que para muchos autores, como Belkic y colaboradores, a la tensión 
de la vida diaria la mayor parte de las mujeres han de sumarle una elevada carga familiar, no 
comparable aún con la de los varones, lo que podría aumentar el riesgo de enfermar a causa del 
estrés237. 
Otros autores como Bellman, Foster y colaboradores, estudiaron el efecto moderador del apoyo 
social sobre los efectos directos de los factores de estrés ocupacional, viéndose que dicho apoyo 
social moderaba las consecuencias de los estresores sobre los niveles de energía, la satisfacción 
en el trabajo, la seguridad organizacional y el compromiso organizacional, aunque el apoyo social 
interactuaba con diferentes factores estresantes en función del género. El apoyo social tuvo un 
efecto de interacción significativo en el compromiso organizacional sólo para los hombres y, para las 
mujeres solamente tuvo efecto de interacción significativo en el estado mental. Así se llegó a la 
conclusión de que el apoyo social no reduce los efectos del estrés en todos los casos, y además, 
produce resultados diferentes entre hombres y mujeres280. 
Galanakis, Stalikas y colaboradores llevaron a cabo un estudio para examinar las diferencias de 
género en el estrés ocupacional, teniendo en cuenta el papel del estado civil, la edad y la educación 
en una muestra de profesionales. Los resultados sugerían que las mujeres experimentan mayores 
niveles de estrés ocupacional que los hombres, sin embargo, cuando se introdujo el estado civil, la 
edad y la educación en la ecuación, los investigadores no identificaron diferencias significativas de 
género281.  
Otras investigaciones han intentado averiguar si los efectos del estrés sobre diversos procesos 
cognitivos difieren entre hombres y mujeres. Así, Schoofs, Pabst y colaboradores realizaron un 
estudio para ver si el estrés mental podía afectar a la memoria y a la velocidad de respuesta de una 
muestra constituida por individuos de ambos sexos a los que sometieron a estímulos estresantes 
objetivos, y posteriormente, a estímulos estresantes con componentes emocionales, mientras 
realizaban una tarea. Se midieron los niveles de cortisol salival y alfa-amilasa, antes y tres veces 
después de la estimulación, y se sometió a los participantes a pruebas de memoria de trabajo. Se 
comprobó que en todos los casos los niveles de cortisol salival y alfa-amilasa aumentaban, pero en 
cuanto al tiempo de respuesta hubo diferencias entre sexos, ya que los hombres fueron más rápidos 
que las mujeres; sin embargo, no hubo diferencias en cuanto a la exactitud de las respuestas. El 
componente emocional de los estímulos no pareció afectar para la repetición de la tarea de manera 
correcta, y tampoco afectar a la memoria a largo plazo282. 
En la misma línea han estado las investigaciones de Zandara, Garcia-Lluch y colaboradores, 
partiendo de la premisa de que el sexo puede ser considerado como un factor moderador en la 





relación entre el estrés y el rendimiento cognitivo, relacionando respuestas fisiológicas (frecuencia 
cardíaca y cortisol salival) con la influencia del estrés cognitivo en la memoria de trabajo. 
Observaron que las mujeres tuvieron un mejor desempeño en la atención y memoria que los 
hombres tras la situación de estrés, pero la reacción afectaba de manera inversa en la secreción de 
cortisol; y que las mujeres que tuvieron estos descensos en los valores de cortisol mejoraban su 
rendimiento posterior al repetir la tarea, cosa que no ocurría en los varones ni en el grupo de 
mujeres cuyo cortisol no varió o aumentó ligeramente283. 
En este mismo año 2017, se acaba de publicar el primer gran meta-análisis, realizado por Fila, Purl 
y Griffeth, sobre los estudios que han utilizado el modelo de Karasek, incluyendo el apoyo social, 
para valorar el estrés laboral, comprobándose los efectos moderadores del género, la nacionalidad y 
el puesto de trabajo sobre dicho estrés284.  
Campos-Serna, Ronda-Pérez, Artazcoz, Moen y Benavides llevaron a cabo en 2013, una revisión 
sistemática de la literatura publicada sobre estudios, mayoritariamente europeos, sobre todas las 
diferencias entre mujeres y hombres en la prevalencia de la exposición a condiciones de trabajo, 
desempleo y problemas de salud relacionados con la actividad laboral. Encontraron que las mujeres 
empleadas tenían más inseguridad en el empleo, menor control de la tarea, peores condiciones de 
trabajo contractual y peor percepción de su salud física y mental que los hombres285. 
Resultados parecidos hallaron García y colaboradores en 2012, al realizar un estudio probabilístico 
con datos recabados de Encuesta Nacional VI de Condiciones de Trabajo que se realizó en España 
en el año 2007, donde relacionaron datos relacionados con el desempeño de la tarea y el aumento 
de los niveles de estrés. Las mujeres inicialmente tenían niveles más altos de estrés que los 
hombres; y cuando se exponen a determinadas exigencias de la tarea, las diferencias de tensión 
entre los géneros tienden a aumentar286.  
Llegados a este punto, es importante resaltar la clara interacción entre trabajo y vida privada, 
destacando en esta esfera la vida familiar, ya que las situaciones estresantes del trabajo se 
transmiten también a la esfera de la vida íntima del individuo. Como afirman Williams y Alliger, la 
gran mayoría de la población trabajadora realiza múltiples malabares de roles, atiende demandas de 
tareas, mantiene el progreso de las metas, etc., que afectan al estado de ánimo en las funciones del 
trabajo y la familia. Estos autores comprobaron que los estados de ánimo desagradables se 
desbordaban del trabajo a la familia y viceversa, pero los estados de ánimo agradables tenían poco 
efecto en la interacción vida familiar- trabajo287. 
Tal como afirma Guirao, unas de las consecuencias más inmediatas del conflicto entre vida familiar 
y laboral son: la institucionalización de la doble jornada para la mujer trabajadora que, generalmente 
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percibe con mayor intensidad el conflicto familia-trabajo; la desigualdad laboral, provocada 
generalmente por la renuncia, casi siempre de la mujer, a su proyección profesional; y como efecto 
colateral, el llamativo descenso de la natalidad288. 
Rollero, Fedi y De Piccoli han realizado en Italia en 2016 una investigación desde una perspectiva 
de género examinando las diferencias hombre/mujer en relación con variables tales como  la 
satisfacción en el trabajo, la alienación del trabajo, conflicto trabajo-familia, y la percepción de la 
toma de decisiones. Las conclusiones demuestran que, en comparación con los hombres, las 
mujeres, en la mayoría de los casos, experimentan menor satisfacción en el trabajo, menor poder en 
la toma de decisiones y un mayor conflicto trabajo-familia289. 
Otros estudios, como el realizado en Estados Unidos en 2015 por Sabbath, Mejía-Guevara y 
colaboradores, analizaron las posibles relaciones entre el estrés laboral y la composición familiar 
con las tasas de mortalidad en mujeres cuando se producen cambios drásticos en su vida familiar, 
tales como divorcio, viudedad o la maternidad en solitario. Comprobaron que las mujeres casadas 
que habían sido madres tardías tenían riesgos de mortalidad más bajos, frente a las madres 
solteras que dieron valores superiores, y que el subgrupo con más alto riesgo de mortalidad fueron 
las mujeres divorciadas o viudas que posteriormente fueron madres solteras y que presentaban un 
bajo control en su trabajo290. 
El estudio llevado a cabo en China en 2016 por Li, Ding y colaboradores, ha buscado la asociación 
del estrés en el trabajo con los síntomas somáticos manifestados por mujeres trabajadoras en una 
gran encuesta transversal. La muestra se extrajo de cinco grupos profesionales diferentes: médicos, 
enfermeras, maestras, empleadas bancarias y trabajadoras industriales y se les aplicó un 
cuestionario de salud y otro de desequilibrio esfuerzo-recompensa en el trabajo, hallándose una 
fuerte asociación entre estrés laboral y síntomas somáticos como por ejemplo, alteraciones 
cardiopulmonares, molestias gastrointestinales, dolor general y fatiga291. 
Ohlin, Berglund y colaboradores, realizaron un estudio prospectivo con una muestra de hombres y 
mujeres, con una edad media de 55 años, que fueron seguidos durante un periodo de 6,5 años. Al 
inicio del estudio, se evaluaron las características de trabajo y factores de riesgo cardiovascular. Los 
resultados corroboraron la hipótesis de partida, ya que la tensión laboral predijo un aumento en la 
presión arterial ambulatoria en hombres de mediana edad, pero no así en las mujeres. Por otro lado, 
las demandas del trabajo en hombres fueron más fuertemente correlacionados con el aumento de la 
presión arterial que el control ejercido sobre el mismo292. 
Los efectos del estrés laboral sobre la presión arterial, que constituye uno de los principales factores 
de RCV, fueron estudiados por Light y colaboradores en una muestra de trabajadores de ambos 





sexos, sanos y no hipertensos, a los que se les midió la presión arterial antes y después de 8 horas 
de trabajo. Los resultados obtenidos demostraron que los trabajadores varones mostraban 
alteraciones en los valores de la presión arterial cuando manifestaban alta tensión laboral, cosa que 
no ocurría en mujeres. Sin embargo, las trabajadoras con alto status en el trabajo presentaron 
mayor tendencia a elevaciones de la tensión arterial en el trabajo293. 
Riese, Houtman, van Doornen y de Geus llevaron a cabo un estudio para valorar la relación entre la 
tensión laboral y los indicadores de riesgo de enfermedad cardiovascular en una muestra de 
enfermeras jóvenes. Se midió la tensión laboral con un cuestionario de puestos de trabajo, y el  
riesgo de ECV se realizó midiendo parámetros biológicos tales como insulina, colesterol total, 
triglicéridos, colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL-c), fibrinógeno, activador del 
plasminógeno de tipo tisular (tPA) de antígeno, y la presión arterial. Comprobaron que todos los 
indicadores de riesgo se deterioraron con la edad y el índice de masa corporal, pero casi todos los 
resultados sugieren que en mujeres jóvenes sanas, la tensión laboral no está asociado con un perfil 
de riesgo cardiovascular294. 
El estudio de cohorte llevado a cabo en Bélgica en 2003 por Pelfrene, Leynen y colaboradores 
sobre una muestra de trabajadores de ambos sexos, utilizando el modelo de Karasek para evaluar 
la tensión en el trabajo, y el método Framingham para  evaluar el riesgo de desarrollar enfermedad 
cardíaca coronaria en los próximos 10 años, arrojó resultados significativos sobre la relación entre 
trabajos de alta tensión y RCV en varones, pero no se encontraron relaciones entre estrés laboral y 
RCV en mujeres295. 
Similar investigación realizaron Nyberg, Fransson, Heikkilä y colaboradores, intentando buscar 
relación entre la tensión en el trabajo y factores de riesgo de enfermedad cardiovascular como: 
diabetes, presión arterial, la presión del pulso, las fracciones de lípidos, tabaquismo, consumo de 
alcohol, la inactividad física, y la obesidad, y el riesgo de enfermedad cardiovascular en general 
como un índice por la puntuación de riesgo de Framingham.  Sin encontrar diferencias entre sexos, 
las personas con más estrés en el trabajo eran más propensos a tener diabetes, obesidad, y tener 
hábitos no saludables como fumar o no realizar ejercicio físico, por lo que la asociación entre el 
estrés laboral y el elevado riesgo de Framingham se debió a la mayor prevalencia de la diabetes, el 
tabaquismo y la inactividad física entre los que informaron tensión laboral. No se observó relación 
entre la presión arterial ni los lípidos con el estrés laboral296. 
Resumiendo, las investigaciones sobre la influencia del género en el estrés laboral y en sus 
repercusiones en la salud son numerosas, ya que junto con la edad, la constitución física y los 
antecedentes personales, constituyen los determinantes biológicos con potencialidad para modular 
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el estrés, pero no son concluyentes en un elevado número de casos. Cabría matizar, que al hablar 
de género destacamos un componente marcadamente biológico categorizado por el sexo, pero no 
debemos olvidar todas las connotaciones educativas, sociales y culturales que posee la definición 
de género. 
 
1.3.6. EDAD, ESTRÉS LABORAL Y ALTERACIONES DE LA SALUD 
 
Como ya se apuntó en el apartado anterior, la edad es uno de los determinantes biológicos con 
capacidad para modular la respuesta al estrés, y por ende, al estrés laboral, aunque los estudios 
realizados hasta la fecha sobre dicho tema no son numerosos. Lo que sí está claro, es que la edad 
es un factor de riesgo no modificable para la potencial aparición de eventos cardiovasculares, por lo 
que la relación entre el estrés laboral y la patología cardiovascular debería ser estudiada con sumo 
cuidado para evitar sesgos según la edad del individuo. 
Un estudio prospectivo multicéntrico de grandes dimensiones, el estudio CARDIA, llevado a cabo 
por Greenlund, Liu, Knox y colaboradores en 1995, sobre la relación entre los riesgos psicosociales 
en el trabajo y los riesgos cardiovasculares en una muestra de población trabajadora de adultos 
jóvenes (18-30 años), evaluó  las posibles asociaciones entre el control y la demanda en el trabajo 
como generadores de tensión laboral, y parámetros como la presión arterial, colesterol total en 
suero, consumo de alcohol y de tabaco. Se encontraron algunas asociaciones inversas entre 
factores de riesgo y alta tensión laboral, pero muy pocos hallazgos apoyaron la hipótesis de que 
altas demandas de trabajo y escaso poder de decisión generaran un estrés laboral que pudiera 
asociarse a un mayor nivel de riesgo cardiovascular297. 
Mezuk, Kershaw y colaboradores llevaron a cabo un estudio en 2011 para corroborar algunas 
investigaciones donde se relacionaba un elevado estrés laboral con la hipertensión en trabajadores 
jóvenes, y comprobar si esta relación también se daba entre trabajadores de mayor edad de 
diversas etnias. En modelos ajustados, la alta tensión laboral se asoció con una menor probabilidad 
de hipertensión que en los trabajos de baja tensión laboral, y sólo en trabajadores varones de raza 
blanca, ya que no se producía en trabajadores afroamericanos o hispanos. La discriminación laboral 
no se asoció con la hipertensión en ninguno de los grupos. Los autores sugieren que los individuos 
jóvenes que se mantienen durante muchos años en trabajos de alta tensión, desarrollan una 
especie de resiliencia que los protege de los posibles efectos negativos del estrés laboral sobre el 
organismo298. 





La investigación llevada a cabo en Lituania por Vanagas, Bihari-Axelsson y Vanagiene sobre la 
influencia de la edad, el género y el estado civil sobre el estrés laboral en médicos generalistas, 
llegó a la conclusión de que el estrés laboral tenía mayor impacto en mujeres que en varones; y en 
cuanto a la edad, la tensión laboral era más elevada y con más consecuencias para la salud a 
medida que aumentaba la edad de los médicos, y en ambos sexos por igual. Las tasas más altas de 
la tensión laboral se observaron generalmente en mujeres casadas, médicos generales muy jóvenes 
o muy mayores, llegando a la conclusión de que la magnitud de la tensión laboral varía dependiendo 
de la edad, sexo y estado civil del médico generalista299. 
En realidad, hasta hace muy poco tiempo no han aparecido estudios como el de Kanfer  y 
Ackerman, donde se describe un marco para entender cómo los cambios relacionados con la edad 
en el desarrollo del adulto afectan a la motivación en el trabajo, basándose en las teorías recientes  
sobre la vida útil y las investigaciones sobre las capacidades cognitivas, la personalidad, el afecto, 
intereses vocacionales, valores y auto-concepto, que identifican cuatro trayectorias de cambio de 
tipo intraindividual (pérdida, ganancia, de reorganización y cambio)300.   
Otros autores, como Warr, defienden que la edad del trabajador se relaciona por un lado 
positivamente con el salario, la seguridad corporal, y las expectativas de desarrollar sus habilidades 
en el trabajo, y por otro lado se relaciona de manera negativa con la relevancia de las altas 
demandas laborales, la retroalimentación de la información o la variedad del puesto de trabajo301. 
Muchos autores como Aldwin y Levenson302 o Heckhausen, Wrosch, y Schulz303 entre otros,    
apoyan las teorías psicológicas de vida útil en el desarrollo humano, las cuales sugieren que los 
factores estresantes del trabajo, las reacciones del individuo ante dichas situaciones, y las 
expectativas y prioridades laborales pueden variar según la edad. 
Estudios previos han demostrado que la edad afecta a los empleados en cuanto a las actitudes de 
trabajo y el bienestar, por lo que los empleados de mayor edad tienden a reportar un mayor 
bienestar y unas actitudes de trabajo más positivas que los más jóvenes, tal como afirman Ng y 
Feldman304. Esto quizás se deba, como explican Carstensen, Fung y Charles, al hecho de que  
los  empleados de más edad experimentan emociones positivas con más frecuencia y de manera 
más profunda que sus compañeros de trabajo más jóvenes, lo que en parte puede deberse a que 
los empleados de más edad son más propensos a describir su futuro como algo limitado y, 
consecuentemente, están menos preocupados por él. Así mismo, los empleados mayores también 
muestran una mejor regulación emocional después de los acontecimientos negativos que los 
empleados más jóvenes305. 
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Por otro lado, se ha argumentado que los empleados de más edad pueden experimentar menos 
estrés en el trabajo que los más jóvenes, debido a que poseen un mayor abanico de recursos de 
afrontamiento y una mayor experiencia en el trabajo en comparación con sus colegas más jóvenes. 
La experiencia adquirida a lo largo de los años le sirve de amortiguador para enfrentarse a 
situaciones estresantes en el trabajo302. Tal como expresan Barnes-Farrell et al., los empleados de 
más edad probablemente han aprendido a lo largo de su carrera qué estrategias de afrontamiento 
son las más apropiadas para ellos en diferentes situaciones de estrés en el trabajo, dando lugar a 
un mayor bienestar y menos problemas de salud306. 
Pero en el otro lado de la balanza hay que poner los resultados negativos del envejecimiento, ya 
que cuando las personas envejecen, a pesar de que sus conocimientos generales se mantienen 
estables o incluso aumentan, pueden experimentar una cierta reducción de varios recursos 
cognitivos, especialmente la velocidad de procesamiento y la memoria de trabajo, proceso que 
puede empezar alrededor de los cuarenta años307. 
En líneas generales, la literatura referida al envejecimiento cognitivo sugiere que la reducción 
relacionada con la edad en los recursos cognitivos puede conducir a los adultos mayores a 
experimentar mayores dificultades que los adultos jóvenes en el desempeño de tareas con carga 
mental elevada, que requieren la retención de grandes cantidades de información o de 
procesamiento cognitivo rápido, tal como afirman Wang y Chen308. 
Mayes, Barton y Ganster analizaron en 1991 el efecto modulador de la edad sobre los efectos del 
estrés laboral en una muestra de 523 oficiales de policía, bomberos, electricistas y directivos de 
empresa, de edades comprendidas entre 18-63 años. Los hallazgos revelaron que la edad ejerció 
de efecto moderador entre el estrés y sus manifestaciones fisiológicas (síntomas de enfermedad, 
etc.) y psicológicas (depresión, satisfacción con la vida, etc.), pero encontrando que los trabajadores 
de mayor edad respondieron de manera más negativa a los conflictos de roles que los trabajadores 
más jóvenes309. 
Aunque por otra parte, la disminución relacionada con la edad de los recursos cognitivos puede ser 
compensada con altos niveles de control en sus puestos de trabajo, cosa que podría no darse en los 
trabajadores más jóvenes, y que actuaría como atenuante frente a una alta tensión laboral causada 
por grandes demandas laborales, como opinan autores como Barnes-Farrell310, o Hansson y 
colaboradores311.  
El modelo de estrés laboral de Karasek ha sido ampliamente utilizado para evaluar la tensión laboral 
creada por un desequilibrio entre la demanda de la tarea y el control ejercido sobre la misma, pero 
tal como afirman Schultz y colaboradores, no hay apenas estudios que hayan examinado cómo el 





modelo puede aplicarse diferencialmente a mayores en comparación con los trabajadores más 
jóvenes, lo cual alcanza gran relieve debido a los cambios debidos a la edad en el procesamiento 
cognitivo, dando lugar a que  las exigencias psicológicas del puesto de trabajo pueden interactuar 
de manera diferente con el control ejercido sobre la tarea en trabajadores jóvenes frente a los 



















































Actualmente se reconoce que el estrés laboral es uno de los principales problemas para la salud de 
los trabajadores, así como para el buen funcionamiento de las entidades para las que trabajan. Un 
trabajador estresado suele ser más enfermizo (ya sea tanto objetiva como subjetivamente), estar 
poco motivado, ser menos productivo y tener menos seguridad laboral; además, para la empresa 
donde desempeña su labor las perspectivas de éxito, en un mercado tan competitivo como el actual, 
son menores. 
Todo lo relacionado con el estudio del estrés y su impacto en la salud del trabajador representa una 
línea de investigación fundamental cuando se intenta elevar los niveles de salud de una población 
determinada, y por lo tanto incidir en su calidad de vida. Existen numerosas razones para justificar 
esta aseveración, pero una de las principales es que el trabajo representa la actividad vital más 
importante para el hombre y su desarrollo social317, ya que además de satisfacer su subsistencia y 
sus necesidades económicas, es fundamental para el desarrollo de una personalidad armónica318. 
En 2002, la Comisión Europea estimó que el coste económico anual del estrés laboral en la Unión 
Europea antes de la ampliación fue de 20000 millones de euros190. 
 En el año 2004, los países de la Unión Europea firmaron el "Macro Acuerdo sobre el estrés en el 
trabajo" que tiene como objetivo establecer un marco en el que los empleadores y los 
representantes de los trabajadores puedan trabajar juntos para prevenir, detectar y combatir el 
estrés en el trabajo. El acuerdo establece que los empleadores tienen la obligación de proteger la 
salud y seguridad de sus trabajadores, en virtud de la Directiva marco de la UE (89/391/CEE), y que 
dicha obligación se extiende al estrés en el trabajo si esto supone un riesgo para la salud y 
seguridad. En virtud de esta misma Directiva, los trabajadores tienen la obligación general de 
cumplir con las medidas puestas en marcha por los empleadores para proteger su salud y seguridad 
en el trabajo321. 
Desde 1995 en España está vigente la Ley de Prevención de Riesgos Laborales (31/1995, de 8 de 
noviembre) que establece la obligatoriedad por parte de toda la organización empresarial de 
establecer las medidas adecuadas para eliminar o reducir todo el riesgo laboral a través de la 
prevención, protección y la formación de los trabajadores, lo cual incluye los riesgos psicosociales 
que se generen dentro del marco laboral322. 
En los últimos años, y desde la perspectiva de dicha Ley de Prevención de Riesgos Laborales, se 
está enfatizando la importancia de los riesgos psicosociales como responsables en gran proporción  
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de casos de la aparición de estrés laboral, y al amparo de ello está creciendo el número de 
investigaciones y estudios que, utilizando diversa metodología, intentan relacionar las situaciones de 
estrés en el trabajo con la aparición de diversas patologías, ya sean físicas como es el caso de las 
enfermedades cardiovasculares, las enfermedades metabólicas y las relacionadas con el sistema 
inmune, o las patologías psicológicas como la ansiedad o la depresión.  
Todos los efectos negativos del estrés anteriormente citados no sólo pueden perjudicar al individuo, 
sino que también pueden producir un deterioro en el ámbito laboral, influyendo negativamente tanto 
en las relaciones interpersonales como en el rendimiento y la productividad. Pueden inducir a la 
enfermedad, al absentismo laboral o incluso a la incapacidad laboral, y para los empresarios, el 
absentismo por enfermedad genera problemas considerables de planificación, de logística y de 
personal. El estrés, por consiguiente, induce a una pérdida de producción y puede crear un mal 
ambiente de trabajo202. 
Por otro lado, las características individuales de cada persona (aptitudes, actitudes, experiencias 
pasadas, sentimientos o esperanzas) modularán el estrés tanto en su trabajo como en su vida 
extralaboral. De ahí surge la necesidad para este estudio de conocer cómo percibe su vida el 
trabajador desde el punto de vista del estrés mediante la Perceived Stress Scale (PSS)  o Escala de 
Estrés Percibido que valora situaciones de la vida percibidas como estresantes durante el último 
mes323, además de conocer su nivel de estrés laboral mediante el test de Karasekl217 , buscándose 
posibles relaciones con alteraciones de  determinados parámetros biológicos que pudieran indicar 
algún trastorno en su salud.    
Si exceptuamos a los trabajadores de la sanidad y a los docentes, grupos que han sido más 
ampliamente estudiados (aparte quedan los bomberos, policía local y demás fuerzas de seguridad 
del estado), actualmente no existe un cuerpo de bibliografía sobre investigación de estrés laboral en 
el resto de personal trabajador de las administraciones públicas con suficiente potencia como para 
poder sacar grandes conclusiones. 
Tradicionalmente, en la esfera de la Administración Pública la organización del trabajo se ha 
reglamentado bajo los principios de jerarquía y burocracia, y si bien esta fórmula organizativa ha 
podido ser eficaz en un determinado contexto económico y social, para algunos sectores de la 
sociedad actualmente se antojan obsoletas.  
Por otro lado, gran parte de los trabajadores de la administración trabajan en contacto permanente 
con personas, bien sea con el público que demanda sus servicios, bien sean compañeros y 
superiores. La atención directa con el público requiere un alto grado de implicación, y en muchos 
casos, un alto grado de desgaste y, posiblemente estrés en el puesto de trabajo. 





Cuando se contemplan las deficiencias organizativas en el sector público, algunas son comunes a 
todos los ámbitos de la administración: indefinición de objetivos organizativos, estructuras 
jerárquicas demasiado rígidas, falta de recursos, sobrecarga de trabajo o, por el contrario, falta del 
mismo, bajo control sobre el trabajo, etc. Todas estas deficiencias pueden dar lugar a trabajadores 
desmotivados, cansados de la monotonía de su trabajo, y, a veces, con actitudes negativas que 
pueden dejarse translucir ante los usuarios de los servicios públicos. 
Pero a pesar de este aumento del interés a nivel social y científico por el estudio del estrés laboral y 
sus repercusiones en la salud, aún no son demasiado numerosos los estudios realizados sobre los 
trabajadores españoles, y aún menos sobre los trabajadores de las administraciones públicas, por lo 

















































3.1. OBJETIVO GENERAL 
 
Evaluar los niveles de estrés percibido y de estrés laboral en una muestra de trabajadores y 
trabajadoras de la Administración Pública Andaluza, y su posible influencia en los factores de riesgo 
cardiovascular y en el sistema inmunitario. 
 
3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
1. Realizar un análisis descriptivo de la muestra de trabajadores objeto del estudio, atendiendo 
a sus características sociodemográficas, laborales y psicosociales. 
2. Verificar las correlaciones internas de las tres dimensiones del cuestionario de Karasek y 
comprobar la existencia de relaciones entre los valores del Cuestionario Demanda-Control- 
Apoyo social, JQC de Karasek, tanto de sus dimensiones como de las variables creadas a 
partir de ellas, Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, con los valores del Test de Estrés 
Percibido (PSS14).  
3. Medir las relaciones entre los valores del Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, JQC 
de Karasek, y las variables creadas a partir de ellas, Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, 
así como del Test de Estrés Percibido con las distintas categorías, grupos, y titulación 
académica. 
4. Hallar relaciones entre los valores del Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, las 
variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y los del test de Estrés Percibido con los 
valores hallados para la presión arterial, glucemia, colesterol, HDL-col, LDL-col, triglicéridos 
e IMC. 
5. Encontrar relaciones entre los valores del Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, las 
variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, así como los del test de Estrés Percibido 
con los valores hallados para el Riesgo Cardiovascular mediante el método REGICOR. 
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6. Comprobar si existen relaciones entre los valores de los tres tipos de inmunoglobulinas 
analizadas (IgA, IgG, IgM) y los valores obtenidos en el Cuestionario Demanda-Control- 
Apoyo social, las variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, así como con los del test 
de Estrés Percibido. 
7. Analizar si existe relación entre valores leucocitarios y linfocitarios con los valores del    
             Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, las variables Tensión Laboral (Jobstrain) e       
             Isostrain, y con el Estrés Percibido.  
8.   Establecer relación entre hábitos de vida, tales como sedentarismo y tabaquismo, y los         
      valores obtenidos para Tensión Laboral (Jobstrain), Isostrain, y Estrés Percibido. 
      9.    Establecer relación entre las patologías y los valores obtenidos para Tensión Laboral  
      (Jobstrain) e Isostrain, y Estrés Percibido. 
    10.    Describir las características clínicas más destacadas de la muestra. 
    11.    Analizar todos los puntos anteriores atendiendo al género y la edad como factores  
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                                            4. METODOLOGÍA 
 
4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
El estudio realizado se encuadra en un diseño no experimental, transversal, descriptivo y  
correlacional, planteado teniendo en cuenta los objetivos esbozados en el epígrafe anterior.  
 
4.2. ÁMBITO GEOGRÁFICO 
 
El ámbito geográfico donde se ha desarrollado la investigación ha sido la provincia de Sevilla. 
El estudio se ha realizado desde la Unidad de Vigilancia de la Salud del Centro de Prevención  
de Riesgos Laborales (CPRL) de Sevilla dependiente de la Delegación Territorial de Economía, 
Innovación, Ciencia y Empleo de la Junta de Andalucía. 
 
4.3. SUJETOS DE ESTUDIO 
 
La población de estudio está constituida por los empleados públicos de la Junta de Andalucía 
pertenecientes a distintos centros de trabajo (Consejerías, Delegaciones, Agencias, etc.) de la 
provincia de Sevilla a los que da servicio el Área de Vigilancia de la Salud del Centro de Prevención 
de Riesgos Laborales (CPRL) de Sevilla (Delegación Territorial de Economía, Innovación, Ciencia y 
Empleo. Junta de Andalucía).  
Se ha utilizado información procedente de los estudios de salud laboral realizados a los 
trabajadores, y por otro lado, se ha recogido información sobre el estrés percibido y el estrés laboral 
a través de cuestionarios. Todos los participantes accedieron de forma voluntaria, y previa 
información, a participar en el estudio. 
 
4.4. TAMAÑO MUESTRAL Y TÉCNICAS DE MUESTREO 
 
Se ha utilizado para el cálculo de la potencia y el tamaño de la muestra el paquete epidemiológico-
estadístico Epidat 4.0. 
Para el cálculo del tamaño muestral se ha partido del hecho de que la población total de empleados 
públicos de la provincia de Sevilla a los que presta servicio el Área de Vigilancia de la Salud del 
CPRL de Sevilla es de aproximadamente 45000 trabajadores. 





 Total Población: 45000 trabajadores 
 Nivel de confianza(α-1) : 95% 
  Porcentaje de error : 5% 
  p= 0,5 
                               TAMAÑO MUESTRAL = 381 trabajadores 
La muestra mínima proyectada era de 400 trabajadores, pero se logró llegar a los 410 participantes, 
aunque la muestra final válida quedó constituida por 398 trabajadores, ya que no todos los 
participantes rellenaron correctamente o de forma completa los cuestionarios. 
La toma de muestras biológicas, la recogida de datos biográficos y la obtención de los cuestionarios 
psicosociales cumplimentados se realizaban el mismo día en que el trabajador acudía a realizarse el 
reconocimiento médico. El muestreo se realizó en días no predeterminados entre Diciembre de 
2015 y Marzo de 2016. 
La muestra se ha estratificado por edad y sexo. 
 
 4.5. MUESTRA 
 
La muestra quedó constituida por aquellos trabajadores y trabajadoras que acudieron al Centro de 
Prevención de Riesgos Laborales de Sevilla (Delegación Territorial de Economía, Innovación, 
Ciencia y Empleo. Junta de Andalucía) a realizarse el reconocimiento médico laboral, y que 
accedieron de forma voluntaria a participar en el estudio. 
Criterios de inclusión: 
 Trabajadores que acuden a realizarse el reconocimiento médico y que tras ser informados 
tanto verbal como por escrito del objeto, metodología, normativas y repercusiones para su 
salud derivadas del estudio, deciden participar en el mismo de forma voluntaria. 
Criterios de exclusión: 
 Rechazo del trabajador a participar en el estudio 
 Trabajadores que vuelvan de periodos vacacionales o de bajas laborales. 
 Embarazadas y lactantes 
 Trabajadores que refirieran cuidar de enfermos graves o crónicos o graves problemas 
familiares. 
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 Trabajadores con algún tipo de inmunodeficiencia o que reciban tratamiento con fármacos 
inmunosupresores (sin incluir corticoides inhalados, corticoides a dosis no 
inmunosupresoras, o corticoides administrados durante un plazo menor de una semana). 
 Trabajadores con algún tipo de infección en curso o reciente, o en tratamiento con 
antibióticos actualmente, o que lo haya estado en un plazo menor de dos semanas. 
La muestra está constituida por 398 empleados públicos, de los cuales 223 son mujeres (56%) y 
175 hombres (44%). (Tabla 7) 
 
                                                                                 SEXO 
 Frecuencia Porcentaje 
Válidos MUJER 223 56,0% 
HOMBRE 175 44,0% 
Total 398 100,0% 
                                            
                                            Tabla 7. Distribución de la muestra por sexos 
 
 
          
                                               Figura 7. Porcentaje de distribución de la muestra por sexos 
 
 La media de edad de la muestra es de 45,5 años aproximadamente (45,45±8,05) como se aprecia 











                                                                              EDAD 
 Media N Desv.típ. 
MUJER 45,36 223 8,125 
HOMBRE 45,57 175 7,984 
MUESTRA 45,45 398 8,054 
                                              
                             Tabla 8. Distribución de la muestra total por edad y edad según sexo 
 
Si estratificamos por grupos de edad, vemos que el 69,35% de la muestra tiene una edad 
comprendida entre 35-50 años, el 28,14% tiene más de 50 años, y tan solo un 2,51% tiene menos 






                  
                       Tabla 9. Distribución de la muestra total por grupos de edad y grupos de edad según sexo 
 
Figura 8. Porcentaje de distribución de la muestra por grupo de edad 
 
GRUPO DE EDAD 
Total De 25 a 34 años De 35 a 50 años De 51 a 67 años 
Sexo MUJER 5 154 64 223 
HOMBRE 5 122 48 175 
          Total 10 276 112 398 
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La muestra está constituida por 329 funcionarios, es decir un 82,66% de la muestra total pertenecen 
a la categoría de Funcionario de la Administración Pública Andaluza, y 69 laborales, o sea, el 
17,33% de la muestra pertenecen a la categoría de Laboral de la Administración Pública Andaluza 
(Figura 9).  
 
 
           Figura 9. Porcentaje de distribución de la muestra según Categoría en la Administración Pública Andaluza 
 
 La descripción completa de la muestra se recoge en el epígrafe Resultados: Estudio Descriptivo. 
 
4.6. RECOGIDA DE DATOS 
 
Al inicio de la mañana, cuando los trabajadores llegaban al CPRL para realizarse el reconocimiento 
médico, eran informados verbalmente y mediante la Hoja de Información al Trabajador (Anexo 1) de 
las características del estudio que se pretendía realizar: 
  Objetivos de estudio 
  Pruebas a realizar 
  Cuestionarios a completar 
  Normativa reguladora 
  Confidencialidad de datos 
  Posibles riesgos para su salud si los hubiere 
Cuando el trabajador entendía el estudio y aceptaba participar se le entregaba el Consentimiento 
Informado (Anexo 2) para que tras su lectura y aceptación lo firmara, en cumplimiento de lo 





establecido en la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica Reguladora de la Autonomía del 
Paciente y de Derechos y Obligaciones en Materia de Información y Documentación Clínica. 
Todos los datos obtenidos del examen de salud laboral, junto con los datos que son objeto del 
estudio, son anónimos y confidenciales, y se recogieron cumpliendo los requerimientos legales 
conforme a lo establecido por la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos 
de Carácter Personal. 
Todo el estudio se ha realizado de acuerdo con la Declaración de Helsinki y los procedimientos se 
llevaron a cabo sólo después de que las personas incluidas en la investigación fueran informadas, 
comprendieran los procedimientos, riesgos y alcances de la misma, y firmaran el documento de 
consentimiento informado. 





Todos los datos que se extrajeron de las determinaciones que se exponen a continuación quedaron 
recogidos en los Anexos 3 y 4, cumpliendo los requerimientos legales conforme a lo establecido por 
la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal. 
 
 4.7.1. MEDICIONES BIOQUÍMICAS 
 
I. Medición espectrofotométrica en suero del trabajador de parámetros bioquímicos incluidos en la 
analítica de rutina del reconocimiento médico voluntario, de los cuales se han utilizado: glucemia, 
colesterol total, HDL y LDL, triglicéridos. 
II. Medición espectrofotométrica en suero del trabajador, utilizando la misma muestra obtenida en el 
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4.7.2. MEDICIONES ANTROPOMÉTRICAS 
 






4.7.3. MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
 
Medición de la presión arterial incluida en el protocolo del reconocimiento médico voluntario, según 
normas de la Sociedad Europea de Hipertensión (ESH), entre ellas destacamos328: 
 Permitir que el paciente se siente durante 3-5 min antes de comenzar a tomar las 
mediciones de la PA. 
  Tomar como mínimo dos mediciones de PA, con el paciente sentado, dejando 1-2 minutos 
entre las mediciones; si los valores son muy diferentes, se toman mediciones adicionales. 
Considerar el cálculo del valor promedio de la PA si se cree necesario. 
 Tomar mediciones repetidas de la PA para mejorar la precisión en pacientes con arritmias. 
 Utilizar un manguito de presión de tamaño estándar (12-13 cm de ancho y 35 cm de largo), 
pero disponer de uno grande y otro pequeño para brazos gruesos (circunferencia de brazo 
> 32 cm) y delgados. 
 Colocar el puño al nivel del corazón sea cual sea la posición del paciente. 
 
4.7.4. CÁLCULO DEL RIESGO CARDIOVASCULAR MEDIANTE EL MÉTODO REGICOR 
 
El riesgo cardiovascular global, definido como la probabilidad de manifestar un evento en un periodo 
determinado de tiempo, es considerado como el mejor método de abordaje de la enfermedad 
arterioesclerótica. El RCV se calcula cuantitativamente mediante el uso de las llamadas tablas de 
riesgo cardiovascular, basadas la mayoría de ellas estudio Framingham329, al que ya nos referimos 
en apartados anteriores. 
Puntualizando, diremos que el RCV o coronario es la probabilidad de presentar una enfermedad 
coronaria o cardiovascular en un periodo de tiempo determinado, generalmente de 5 o 10 años, 
hablándose indistintamente de riesgo coronario o RCV, ya que ambas medidas presentan una 





buena correlación, aunque algunos autores consideran que multiplicar el riesgo coronario por 4/3 
mejora estimativamente el cálculo del RCV. 
Para calcular el RCV existen básicamente dos modalidades, basadas en el estudio de Framingham: 
una cualitativa que se realiza mediante la suma de factores de riesgo y permiten clasificar al 
individuo en riesgo leve, moderado y alto; y el método cuantitativo que se realiza a través de 
programas informáticos basados en ecuaciones predictivas, y nos da como resultado un número 
que expresa la probabilidad de sufrir un evento cardiovascular en un determinado periodo de 
tiempo. 
Gracias a los grandes estudios epidemiológicos realizados en los últimos años, como el ya 
mencionado en otros apartados INTERHEART114, se han podido identificar las nueve variables, 
independientemente de la edad, el sexo o la zona geográfica, que se asociaban con una mayor 
probabilidad de presentar una enfermedad cardiovascular: tabaquismo, dislipemia, diabetes, 
hipertensión, obesidad y estrés fueron, una vez más, los factores determinantes, mientras que la 
ingesta de fruta y verdura, la actividad física y el consumo de alcohol moderado protegían del 
proceso.  
Generalmente los métodos que se utilizan para calcular el riesgo cardiovascular de un paciente 
incluyen como variables la gran mayoría de estos factores, aunque no todos, como ocurre con la 
información adicional sobre alimentación, ejercicio y alcohol. 
En España las más utilizadas son Framingham, REGICOR y SCORE330, aunque son las dos últimas 
las que tienen más relevancia en nuestro caso, ya que REGICOR tiene en cuenta la realidad 
epidemiológica de España, y SCORE contempla la de las zonas europeas con baja prevalencia de 
enfermedad cardiovascular, como es el caso español331. 
Hemos seleccionado el método REGICOR para evaluar el RCV basándonos en los diversos 
estudios332,333 encontrados, que realizaban comparativas entre los métodos anteriormente 
nombrados. REGICOR presentó una buena correlación con Framingham, y con el punto de corte en 
10% clasifica como riesgo alto a un número de personas similar a SCORE.  
El modelo REGICOR se ha adaptado a las características de la población española mediante un 
proceso de calibración bien contrastado331,334 y se han validado en población española333, 335. 
Permiten estimar el riesgo de un acontecimiento coronario (angina, infarto de miocardio con o sin 
síntomas, mortal o no) a 10 años. 
Los factores de RCV que contempla este método son la edad, el sexo, colesterol total, tabaquismo, 
diabetes, presión arterial sistólica y diastólica, e introduce el HDL-c como atenuante. 
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 Los datos del estudio VERIFICA indican que REGICOR es la más válida de las funciones de riesgo 
disponibles en España para población de 35 a 74 años. Predice adecuadamente la tasa real de 
acontecimientos a 5 años coronarios en población de toda España335. 
 
 4.7.5. RECOGIDA DE DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS Y DE SALUD DEL TRABAJADOR        
 
Los datos sociodemográficos y de salud del trabajador procedían del protocolo del reconocimiento 
médico voluntario, y contempla la siguiente información:  
 Edad 
 Sexo 
 Titulación Académica 
 Categoría y Grupo al que pertenece dentro de la Administración Pública Andaluza 
 Nivel Profesional (sólo en categoría Funcionarios) 
 Hábito tabáquico  
 Realizar ejercicio físico regular  
 Antecedentes médicos y Hemograma 
Todos estos datos quedaban recogidos en el Anexo 3, cumpliendo los requerimientos legales 
conforme a lo establecido por la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos 
de Carácter Personal. 
 
4.7.6. MEDICIONES DEL ESTRÉS  
 
Las herramientas utilizadas para medir el estrés en la presente tesis son dos cuestionarios que fueron 
seleccionados, siguiendo criterios de confiabilidad y ajuste a la muestra de estudio, tras una intensa 
labor de documentación sobre los instrumentos empleados en la bibliografía actual para la medición de 
las variables psicosociales. 
Por un lado, se buscó el instrumento adecuado para la valoración del estrés laboral en la muestra 
de trabajo seleccionándose el modelo “Job Content Questionnaire (JQC) o ”Cuestionario sobre el 
contenido del trabajo de Karasek et al.217, y por otro, se escogió la Escala de Estrés Percibido, en 
inglés Perceived Stress Scale (PSS-14) de Cohen, Kamarck, y Mermelstein323, versionada en 2001 
al español por Remor y Carrobles336, para valorar el estrés percibido por el individuo en su vida 
diaria durante el último mes. 





 Ambos cuestionarios están incluidos en un único documento que constituye el Anexo 4. 
 
4.7.6.1. MEDICIÓN DEL ESTRÉS LABORAL: CUESTIONARIO CONTROL-DEMANDA-APOYO   
            SOCIAL DE KARASEK  
 
Como ya hemos mencionado en el epígrafe anterior, el cuestionario utilizado para evaluar la tensión 
laboral ha sido el “Job Content Questionnaire” (JQC), o ”Cuestionario sobre el contenido del trabajo” 
de Karasek et al.(1998), que incluye por un lado dos dimensiones: las demandas psicológicas del 
trabajo y el control que el trabajador ejerce sobre dicho trabajo, apareciendo el estrés o tensión 
laboral como resultado de la interacción de ambas dimensiones, y por otro lado, una tercera 
dimensión como es el apoyo social, tanto de compañeros como de la jerarquía, que puede actuar 
como elemento moderador de la relación entre las demandas y el control sobre el propio trabajo  
como ya explicamos ampliamente en el apartado dedicado al modelo de Karasek.  
Las predicciones de este modelo han sido extensamente valoradas en diversos estudios realizados 
tanto en Estados Unidos, Europa, y en menor medida en Asia. 
La versión reducida del cuestionario, que es la que hemos usado, está compuesta por 29 ítems con 
cuatro opciones de respuesta que se puntúan de 1 a 4: 
 totalmente en desacuerdo (1) 
 en desacuerdo (2)  
 de acuerdo (3) 
 totalmente de acuerdo (4) 
Los 29 items están organizados según las tres dimensiones referidas: 
1) 9 ítems de control sobre el trabajo, entendiéndose por tal como el conjunto de 
recursos que el trabajador tiene para hacer frente a esas demandas. Contempla 
tanto su nivel de formación y habilidades, como su grado de autonomía y de 
participación en la toma de decisiones sobre aquellos aspectos que afectan a su 
trabajo. Este control engloba el control sobre la propia tarea y el control colectivo 
del grupo sobre las decisiones de su unidad. 
2) 9 ítems sobre demandas, abarcando conceptos tales como: Monotonía, 
repetitividad. Cadencias, ritmo elevado. Atención requerida, concentración. 
Sobrecarga cuantitativa o cualitativa. Trabajo fundado en las relaciones humanas. 
Responsabilidades. Exigencias y conflictos. Inseguridad ligada al trabajo realizado. 
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Falta de autonomía. Cualificación inadaptada (demasiada o insuficiente). 
Relaciones con el entorno profesional (hostilidad). 
3) 11 ítems de apoyo social, referido tanto a los jefes como del resto de compañeros   
de trabajo. Esta dimensión adquiere gran relevancia ya que los trabajadores 
expuestos a demandas elevadas, poco control y bajo apoyo social presentan un 
riesgo de morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular dos veces mayor 
que aquellos individuos que tienen empleos de baja demanda, mucho control y 
fuerte apoyo social213. 
El cuestionario JQC está validado en un gran número de países, ya que se trata de un instrumento 
objetivo de evaluación del riesgo psicosocial, con fiabilidad y validez confirmadas en diversos 
estudios, del que existen diferentes versiones La versión inglesa del cuestionario ha sido validada 
en una amplia muestra de trabajadores de Estados Unidos215.  
El cuestionario ha sido ampliamente validado en España, con varias versiones adaptadas y 
aplicadas a estudios en España y Sudamérica, como la versión 1.5 del JQC de Karasek, Pieper y 
Schwartz (1993)337, tal como apunta Benavides338. 
En otras validaciones al español, como la de Escriba-Aguir y colaboradores, se encontró la misma 
estructura factorial que la presentada por el cuestionario original, siendo el coeficiente de correlación 
para cada una de las tres dimensiones alto (0,83 – 0,87), así como igualmente lo fue el alfa de 
Cronbach (0,74 – 0,88)339.  
Por lo tanto, creemos que el JQC es un cuestionario con alta fiabilidad y buen ajuste a la muestra de 
estudio de la presente tesis doctoral. 
 
4.7.6.2. MEDICIÓN DEL ESTRÉS PERCIBIDO: PERCEIVED STRESS SCALE (PSS) 
 
El proceso mediante el cual el individuo evalúa y construye su relación con el ambiente que lo rodea 
es una actividad cognitiva, donde los pensamientos interactúan con la forma de sentir y comportarse 
creándose un triángulo de relaciones entre emociones, pensamientos y conducta. Podemos deducir 
de esta relación, que los eventos de la vida impactaran sobre la persona dependiendo del grado en 
el cual perciba la situación como estresante, y de ahí surge el concepto de “estrés percibido”, es 
decir, la medida en que la persona siente o interpreta las situaciones como impredecibles, que se 
escapan de su control, que le sobrepasan, y en definitiva, le crean estrés. 





Una de las principales características del concepto de estrés percibido es que la respuesta del 
individuo no se basa exclusivamente en las características propias del estímulo, sino que está muy 
influenciada por factores personales y del contexto323.  
Las escalas de percepción del estrés son instrumentos con la facultad de evaluar cuantitativamente 
el estrés que perciben los individuos ante situaciones de la vida cotidiana340. 
De entre las escalas creadas para la evaluación del estrés percibido, destacamos la Escala de 
Estrés Percibido o Perceived Stress Scale (PSS), desarrollada por Cohen, Kamarck, y 
Mermelsteinen en 1983, utilizada por primera vez para valorar situaciones estresantes de la vida en 
un grupo de estudiantes universitarios323. 
Se trata de un cuestionario autoaplicado y unidimensional diseñado para medir el grado en que los 
individuos valoran las situaciones en su vida como estresantes durante el último mes, evaluando el 
grado en el cual las personas consideran que la vida es impredecible, inesperada, sobrecargada, o 
bien directamente  incontrolable. 
Aunque existen tres versiones según el número de ítems (4, 10 y 14), la que hemos utilizado en 
nuestra investigación es el instrumento original versionado al español por Remor y Carrobles336 y 
revisada en 2006 por Remor341. Se trata de una escala de 14 ítems (PSS-14), con un formato de 
respuesta tipo Likert con cinco opciones de respuesta, que van de 0 a 4 de una escala de cinco 
puntos (0 = nunca, 1 = casi nunca, 2 =de vez en cuando, 3 = a menudo, 4 = muy a menudo). La 
puntuación total de la PSS se obtiene invirtiendo las puntuaciones de los ítems  4, 5, 6, 7, 9, 10 y 13 
(en el sentido siguiente: 0=4, 1=3, 2=2, 3=1 y 4=0) y sumando entonces los 14 ítems. La puntuación 
directa obtenida indica que a una mayor puntuación corresponde un mayor nivel de estrés percibido 
El coeficiente alfa del trabajo original de Cohen y cols., variaba de 0.84 a 0.86 en función de la 
muestra, dando valores casi idénticos en otras validaciones. 
 Remor y Carrobles en 2001 obtuvieron un α =0.67, y posteriormente Remor en 2006, en una 
muestra de 440 adultos españoles de ambos sexos, con edad promedio de 31.7 años encontró 
adecuados índices de confiabilidad (consistencia interna α=0 .81, test-retest r =0 .73)336, 341. 
Otros estudios como el de Pedrero-Pérez y Olivar Arroyo en 2010, muestran una estructura 
bifactorial (Control vs. No control) y buena consistencia interna para las tres versiones (α entre 0,87 
y 0,91)342, similar a González y Landero343. 
La escala del PSS puntúa de 0 a 56, y como ya hemos comentado, a mayor puntuación se 
considera un mayor nivel de estrés percibido. Pero puesto que esta escala no es un instrumento de 
diagnóstico, no se puede establecer unos puntos de corte a partir de los cuales pudiéramos decir 
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que ya existe estrés. No obstante, los trabajos de Cohen y Williamson suelen utilizarse como 
comparativos para definir el rango de normalidad entre 20-22 puntos344. 
 
 4.8. DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES 
 
La justificación de la determinación de variables se realizó en base a los datos de estudio recogidos 
en la bibliografía consultada y a la información disponible del reconocimiento médico y de las 
mediciones específicas del estudio. En el estudio se incluyen un amplio número de variables que 
forman parte del estudio descriptivo transversal, y para proceder a una mejor clasificación las hemos 




4.8.1. VARIABLES PSICOSOCIALES 
 
Estas variables han quedado definidas por los resultados obtenidos en la aplicación de los dos 
cuestionarios aplicados: 
a. El valor obtenido para nivel de estrés percibido mediante la Escala de Estrés 
Percibido (Perceived Stress Scale) de Cohen, Kamarck & Mermelstein323, adaptada 
al español por Remor y Carrobles336. La sumatoria produce la puntuación total de la 
escala, con un rango entre 0 y 56 puntos. 
b. Por otro lado se analizaron los valores obtenidos con el test JQC-Karasek mediante 
las puntuaciones que se obtuvieron para: 
                    -Control: Contenido+ Decisiones 
                                 -Demanda 
                                 -Apoyo Social: Compañeros+ Jerarquía  
Además de estudiar las dimensiones del Job Content Questionnaire (JQC) de manera individual, se 
crean dos variables a partir de dichas dimensiones. Para ello se calculan las medianas de las tres 
dimensiones del JQC y a partir de dichas medianas se dicotomizan las variables principales en las 
siguientes variables en alto o bajo, es decir, Control alto/bajo, Demanda alta/ baja y Apoyo Social 
alto/bajo. 
Aplicando el modelo de Karasek aparecerían nuevas variables de las combinaciones de las 
variables dicotomizadas. En la presente tesis, puesto que nos interesa la posible influencia del 





estrés laboral en los parámetros cardiovasculares e inmunológicos, crearemos nuevas variables tal 
como propuso Karasek217, y tal como proceden en numerosas investigaciones, entre la que 
destacamos por su amplitud y por abarcar un elevado número de profesiones de los sectores 
privados y públicos (incluyen funcionarios de la Administración Pública francesa) la encuesta 
SUMER, primera encuesta nacional mediante el cuestionario de Karasek realizada en Francia, con 
la participación de 24.486 empleados que completaron el cuestionario en 2003 (tasa de 
participación: 96,5%). El cuestionario presentó un alfa de Cronbach superior a 0,65, lo que 
representa una consistencia interna satisfactoria345. 
Las nuevas variables creadas serían: 
 Tensión Laboral o Jobstrain, situación laboral de riesgo para la salud caracterizada por la 
combinación de altas demandas psicológicas y una escasa latitud decisional o Control. 
 Isostrain, situación laboral que combina Jobstrain con un bajo Apoyo social, lo que podría 
repercutir aún más en la salud. 
                                               
La definición/valor y la escala de las variables quedan recogidas en la Tabla 10.           
 
                                                          VARIABLES PSICOSOCIALES 
                   VARIABLE              DEFINICIÓN/VALOR                     ESCALA 
Control Sin unidades Cuantitativa continua 
                               Contenido Sin unidades Cuantitativa continua 
                               Decisiones Sin unidades Cuantitativa continua 
Demandas Sin unidades Cuantitativa continua 
Apoyo Social Sin unidades Cuantitativa continua 
                               Compañeros Sin unidades Cuantitativa continua 
                               Jerarquía Sin unidades Cuantitativa continua 
Tensión Laboral – Jobstrain Sin unidades Cualitativa dicotómica 
 Tensión Laboral  + Bajo Apoyo Social =     
    Isostrain 
Sin unidades Cualitativa dicotómica 
Estrés Percibido Sin unidades Cuantitativa continua 
                                        Tabla 10. Definición de variables psicosociales. 
 
4.8.2. VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS 
 
Quedan definidas para el peso, la talla y el IMC y recogidas en la Tabla 11. 




VARIABLE DEFINICIÓN/VALOR ESCALA 
Peso Kilogramos Cuantitativa continua 
Talla Centímetros Cuantitativa continua 
IMC Kilogramos/ metros2 Cuantitativa continua 
Tabla 11. Definición de variables antropométricas 
 
4.8.3. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
 
 Es interesante hacer un inciso en este apartado para aclarar algunos conceptos alrededor de la 
variable Sexo, ya que a lo largo de la tesis se ha usado de manera indiferenciada el concepto de 
Género y Sexo.  El término Sexo apunta a las características fisiológicas y sexuales con las que 
nacen mujeres y hombres, mientras que género se refiere a las ideas, normas y comportamientos 
que la sociedad ha establecido para cada sexo, y el valor y significado que se les asigna. El término 
sexo, designa la feminidad o masculinidad biológicas. En 2001 la OMS definió claramente ambos 
conceptos: “Sexo es la diferencia biológica entre varones y mujeres, mientras Género se refiere a 
las características y oportunidades económicas, sociales y culturales atribuidas a varones y mujeres 
en un ámbito social particular en un determinado momento”346.  
Se encuentran definidas según datos de Tabla 12. 
 
                                             VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 
                VARIABLE DEFINICIÓN/VALOR ESCALA 
Edad Nº  de años Cuantitativa continua 
Sexo Mujer/ Varón Cualitativa dicotómica 
Titulación   Académica Denominación de la titulación Cualitativa nominal 
Categoría a la que pertenece dentro 
de la Administración Pública 
 
 Denominación de la categoría 
 
Cualitativa nominal 
Grupo(por Categoría) al que pertenece 
dentro de la Administración Pública 
 
Denominación del grupo 
 
Cualitativa nominal 
Nivel Profesional ( Funcionarios)       Denominación del nivel Cualitativa nominal 
Fumador  SI/NO Cualitativa dicotómica 
Ejercicio físico regular SI/NO Cualitativa dicotómica 
 
                                                Tabla 12. Definición de variables sociodemográficas 





Es interesante reseñar en este apartado algunas de las características de la Función Pública 
Andaluza para entender el porqué de la elección de ciertas variables sociodemográficas.  
El Estatuto Básico del Empleado Público (EBEP), aprobado por la Ley 7/2007, es la norma básica 
que regula la función pública. El Estatuto Básico regula los principios generales que se deben 
aplicar al personal funcionario de todas las Administraciones Públicas y la normativa que se deben 
aplicar al personal laboral a su servicio. Según el Estatuto Básico los empleados públicos son las 
personas que trabajan por un sueldo en las distintas Administraciones Públicas al servicio de los 
intereses generales. 
El Estatuto Básico del Empleado Público, Ley 7/2007, de 12 de abril, clasifica al personal al servicio 
de las Administraciones Públicas en las siguientes categorías: 
· Funcionarios de carrera. 
· Funcionarios interinos. 
· Personal laboral, fijo o temporal. 
· Personal eventual. 
· Personal directivo. 
Los funcionarios se agrupan en Cuerpos y en Grupos que establece la Ley según la titulación 
exigida para su ingreso. El Estatuto Básico del Empleado Público clasifica al personal funcionario en 
los siguientes Grupos: 
                 Grupo A: Para acceder se exige que la persona tenga un título universitario.                                       
                 Grupo B: Título de Diplomado Universitario, Ingeniero Técnico, Arquitecto Técnico o  
                                 equivalente, o cualquier otra titulación equivalente a las mismas. 
                 Grupo C: Dividido en dos Subgrupos, C1 y C2, según la titulación que se exija para el  
                                 ingreso. En el caso de C1: Título de bachiller o técnico, y en el caso de C2:    
                                Título de graduado en Educación Secundaria Obligatoria. 
Personal Laboral son las personas que tiene un contrato de trabajo por escrito y prestan servicios 
retribuidos, es decir, pagados por las Administraciones Públicas. 
Nivel del puesto: Todos los puestos de la Junta tienen asignado un nivel dentro de su 
correspondiente Grupo. En la Administración de la Junta de Andalucía, los puestos de trabajo se 
clasifican en 30 niveles347. 
La variable Ejercicio Físico regular ha quedado referida a la realización de algún tipo de ejercicio 
físico realizado durante una hora, al menos tres veces por semana y de manera regular. 
La variable Fumador/ No fumador se ha definido según fumen o no, independientemente del número 
de cigarrillos consumidos y del tiempo de instauración de dicho hábito tabáquico. 





4.8.4. VARIABLES CLÍNICAS 
  
Se encuentran definidas según datos de Tabla 13. 
 
    VARIABLES CLÍNICAS 
VARIABLE DEFINICIÓN/VALOR ESCALA 
Presión arterial: Máx. y Mín mm Hg Cuantitativa Continua 
Glucosa mg/dL Cuantitativa Continua 
Colesterol total mg/dL Cuantitativa Continua 
HDL mg/dL Cuantitativa Continua 
LDL mg/dL Cuantitativa Continua 
HDL/LDL Sin unidades Cuantitativa Continua 
Triglicéridos mg/dL Cuantitativa Continua 
RCV( Método REGICOR) % Cuantitativa Continua 
Leucocitos x103/mm3 Cuantitativa Continua 
Linfocitos x103/mm3 Cuantitativa Continua 
IgA g/dL Cuantitativa Continua 
IgG g/dL Cuantitativa Continua 
IgM g/dL Cuantitativa Continua 
 
     Tabla 13. Definición de variables clínicas 
 
4.8.5. VARIABLES PATOLOGÍAS 
 
De todas las patologías declaradas se eligieron para este estudio aquellas que podían guardar 
cierta relación causa/efecto con el estrés y/o aquellas que podrían empeorar por dicho estrés. El 
cuadro resultante es el siguiente: 
 
                       
         


































VARIABLE DEFINICIÓN/VALOR ESCALA 
Alergia Respiratoria SI/NO Cualitativa dicotómica 
Alergia Dermatológica SI/NO Cualitativa dicotómica 
Alergia Alimentaria SI/NO Cualitativa dicotómica 
Alergia Ocular SI/NO Cualitativa dicotómica 
Alergia Medicamentos SI/NO Cualitativa dicotómica 
Asma SI/NO Cualitativa dicotómica 
Hipertensión SI/NO Cualitativa dicotómica 
Hipercolesterolemia SI/NO Cualitativa dicotómica 
Hipertrigliceridemia SI/NO Cualitativa dicotómica 
Diabetes I SI/NO Cualitativa dicotómica 
Diabetes II SI/NO Cualitativa dicotómica 
Arritmia SI/NO Cualitativa dicotómica 
Valvulopatía SI/NO Cualitativa dicotómica 
Cardiopatía Isquémica SI/NO Cualitativa dicotómica 
Insomnio SI/NO Cualitativa dicotómica 
Síndrome Apnea Obstructiva del Sueño SI/NO Cualitativa dicotómica 
Migraña SI/NO Cualitativa dicotómica 
Colon Irritable SI/NO Cualitativa dicotómica 
Úlcera Gástrica SI/NO Cualitativa dicotómica 
Psoriasis SI/NO Cualitativa dicotómica 
Dermatitis SI/NO Cualitativa dicotómica 
Fibromialgia SI/NO Cualitativa dicotómica 
Ansiedad SI/NO Cualitativa dicotómica 
Depresión SI/NO Cualitativa dicotómica 
Cáncer SI/NO Cualitativa dicotómica 
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 4.9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Para el análisis de los resultados se creó en Excel una base de datos a partir de la información que 
se obtuvo de la hoja de recogida de datos de los participantes y de los cuestionarios sobre estrés 
autoadministrados.  
El estudio estadístico se orientó para: 
1. Obtener un análisis descriptivo del estrés laboral y del estrés percibido, los factores de 
riesgo cardiovascular (RCV), parámetros inmunológicos y los demás factores relacionados.  
2. Medir las relaciones causales entre Estrés Laboral, Estrés Percibido y  factores RCV,  
              parámetros inmunológicos y los demás factores relacionados. 
 El análisis estadístico quedó definido de la siguiente manera: 
 En el análisis descriptivo de las variables cuantitativas se ha utilizado la media y su intervalo 
de confianza al 95%, la desviación estándar y el rango; y en las variables dicotómicas y 
politómicas, porcentajes. 
 En el análisis bivariante se relacionaron las características clínicas, y las patologías 
(variables dependientes) con las variables sociodemográficas y psicosociales (variables 
independientes).  
La significación estadística se midió con la prueba de Chi-cuadrado de Pearson y los 
intervalos de confianza del estimador de magnitud con un 95% de margen. Para medir la 
fortaleza de relación entre variables se usó el odd ratio (OR). 
Para las variables continuas se midió la diferencia de dos medias con la prueba de la t de 
Student o con su equivalente no paramétrico: la prueba de suma de rangos de Wilcoxon, 
también conocida como prueba de Mann-Whitney para dos grupos, o el de Kruskal-Wallis 
para más de dos grupos independientes El análisis estratificado para el control de variables 
de confusión se hizo con el procedimiento de Mantel y Haenszel. 
Para comprobar la homogeneidad de las varianzas se ha utilizado la Prueba de Levene. 
Se empleó ANOVA de un factor para identificar relaciones entre una variable categórica que 
tiene más de tres grupos con una variable cuantitativa; y ANOVA de dos factores para dos 
variables categóricas con una variable cuantitativa. 
Para realizar las pruebas de comparaciones múltiples a posteriori o pruebas “Post hoc”, 
utilizamos la pruebas de Bonferroni, Scheffé y Tukey. 





Igualmente para conocer las posibles asociaciones entre variables cuantitativas, se utilizó el 
coeficiente de correlación de Pearson y, en el caso de no cumplir los criterios de 
normalidad, el de Spearman. 
               
 














                                                                               5. MATERIAL 
 
                                














                                            5. MATERIAL 
 
5.1. INSTRUMENTOS PARA RECOGIDA DATOS PERSONALES 
 
 Hoja de Información al trabajador con los datos del estudio. Anexo 1 
 Consentimiento Informado. Anexo 2 
 Fichas elaboradas por la investigadora a partir de datos las historias clínicas. Anexo 3      
  A cada trabajador que acceda a participar en el ensayo se le asignó una ficha numerada donde no 
constan nombres ni apellidos ni datos que lo identifiquen. En dichas fichas se registraron todos los 
datos necesarios para este estudio (Anexo 3). 
 
5.2. INSTRUMENTOS PARA MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 
 
 Pesa-personas mecánico romana SECA® 710, 220 kilogramos (kg), división de 50 g, con 
tallímetro incorporado SECA, 220 cm, sensibilidad 1 milímetros (mm). 
             Todos los aparatos fueron calibrados antes de iniciar el estudio. 
 
5.3 INSTRUMENTOS PARA MEDIDA PRESION ARTERIAL 
 
 Tensiómetro aneroide de reloj marca RIESTER ®, modelo Big Ben.  
 Fonendoscopio cardiológico 3M™ Littmann® 
 
5.4. INSTRUMENTOS PARA ANÁLISIS BIOQUÍMICO Y HEMATOLÓGICO 
 
 Material fungible de laboratorio 
 Equipo Alado BD Vacutainer® Push Button 
 Tubos BD Vacutainer® ( Becton, Dickinson & Company TM):  
                    Tapón rojo: Con activador de coagulación aplicado por aspersión. Para química clínica   
                     y  serología. La FDA lo recomienda para inmunohematología. (8-10x) 
                    Tapón lila: Con EDTA-K2, determinaciones hematológicas con sangre total. (8- 10x) 
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 Espectrofotómetro- analizador ABX-Pentra 400 de Horiba. Técnica utilizada: Colorimetría –   
Turbidimetría. Analizador para hematología ABX-Pentra 60.  
 Reactivos químicos líquidos ABX Pentra reagents. 
 
5.5. INSTRUMENTOS PARA EVALUACIÓN DE ESTRÉS  
 Cuestionario modelo “Job Content Questionnaire" (JQC) o ”Cuestionario sobre el contenido 
del trabajo” de Karasek et al.217. 
 Cuestionario Escala de Estrés Percibido, o Perceived Stress Scale (PSS-14) de Cohen, 
Kamarck, y Mermelstein323, versionada en 2001 al español por Remor y Carrobles336. 
Ambos cuestionarios han sido descritos en anteriores apartados de esta tesis doctoral 
 
5.6. SOPORTE INFORMÁTICO 
 
 Microsoft Office 2013: Todos los datos se recopilan en una hoja de Excel. Tesis redactada 
en documento Word. 
 PDF Architec 2. Tesis guardada en PDF. 
 IBM SPSS Statistics versión 22.0 
 STATA versión MP 13.1. 
 EPIDAT versión 4.0. 
 Gestor bibliográfico: Mendeley Desktop 1.17.9 
 
5.7. INSTRUMENTOS BIBLIOGRÁFICOS 
 
Se ha utilizado el estilo Vancouver para realizar las citas y la elaboración de la lista de referencias.      
Las fuentes consultadas para elaborar la bibliografía han sido numerosas, pero enumeraremos las 




 PubMed   
 Dialnet 
 Medline  
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                                         6. RESULTADOS 
 
 
6.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO  
 
 En el análisis descriptivo de las variables cuantitativas se ha utilizado la media y su intervalo de 
confianza al 95%, la desviación estándar y el rango; y en las variables dicotómicas, porcentajes. 
 
   6.1.1. DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA TOTAL 
 
   6.1.1.1. Descripción sociodemográfica de la muestra 
 
SEXO Y EDAD: Como ya adelantamos en el epígrafe 4.5., la muestra está constituida por 398 
empleados públicos, de los cuales 223 son mujeres (56%) y 175 hombres (44%). (Tabla 7).  
En cuanto a la edad, la media de edad de la muestra es de 45,5 años aproximadamente 
(45,45±8,05) 
                     Figura 10. Histograma de distribución según edad con curva de normalidad 
 
Si estratificamos la muestra por grupos de edad, encontramos el mayor porcentaje de trabajadores, 
el 43,7% en el grupo de edad de 41-50 años, con un porcentaje del 25,6% para los que tienen entre 
32-40 años similar a los que están entre 51-60 años. Los menores de 30 y los mayores de 60 años 
quedan en los extremos con porcentajes similares cercanos al 2,5%. 







                                          
 
 
                       
                                                          Tabla 15.  Distribución de edad estratificada        
 
                                                    Figura 11. Porcentajes de edad estratificada 
                                                   
                                                         
TITULACIÓN ACADÉMICA:   El 74,4% de la muestra posee estudios universitarios, de los cuales el 
53%  son licenciados y el 21,4% diplomados; un 9% poseen título de FP-I, mientras que un 8% 
poseen título de FP-II; el 3,5% sólo posee el título de Bachiller Superior, el 2,5% sólo ha cursado 







EDAD ESTRATOS   Frecuencia 








21-30 10 2,5 
31-40 102 25,6 
41-50 174 43,7 
51-60 101 25,4 
61-70 11 2,8 
Total 398 100,0 













                                 Tabla 16. Distribución de la muestra según Titulación Académica 
 
 
         
                                     Figura 12.  Porcentajes de la muestra según Titulación Académica 
 
 
CATEGORÍA DENTRO DE LA FUNCIÓN PÚBLICA ANDALUZA: Como ya avanzamos al hablar 
de la muestra, esta estaba constituida por 329 funcionarios, es decir un 82,66% de la muestra total 
pertenecen a la categoría de Funcionario de la Administración Pública Andaluza, y 69 laborales, o 
sea, el 17,33% de la muestra pertenecen a la categoría de Laboral de la Administración Pública 
Andaluza (Figura 9). A continuación vemos los porcentajes divididos por categoría y grupo como 
refleja la Tabla 17. (Figura 13).     
 
 












Licenciatura 211 53,0 53,0 
Diplomatura 85 21,4 74,4 
Formación Profesional II (FP-II) 32 8,0 82,4 
Bachiller Superior 14 3,5 85,9 
Formación Profesional I (FP-I) 36 9,0 95,0 
Graduado Escolar 10 2,5 97,5 
Estudios Primarios 10 2,5 100,0 
Total 398 100,0  






                











Tabla 17. Distribución de la muestra según Categoría y Grupo dentro de la Administración Pública Andaluza 
                       
         














Funcionario A 191 48,0 
Funcionario B 29 7,3 
Funcionario C 102 25,6 
Funcionario D 6 1,5 
 Funcionario E 1 ,3 
Laboral I 12 3,0 
Laboral II 11 2,8 
Laboral III 11 2,8 
Laboral IV 8 2,0 
Laboral V 27 6,8 
Total 398 100,0 
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GRUPO DENTRO DE LA FUNCIÓN PÚBLICA ANDALUZA: Tanto funcionarios como laborales se 
subdividen en diferentes grupos según la titulación exigida para su ingreso.  
La categoría de Funcionarios dividida según Grupo al que pertenece el trabajador queda definida 
en nuestra muestra de tal manera que más de la mitad pertenecen al Grupo A, 58,1%, siguiéndole 
en número el grupo C con el 31%, el B con el 8,8%, y el D con el 1,8%. 
. 
 











A 191 58,1 
B 29 8,8 
C 102 31,0 
D 6 1,8 
E 1 0,3 
Total 329 100,0 
 
Tabla 18. Distribución de Funcionarios según Grupo.                       Figura 14. Porcentajes de Funcionarios según Grupo 
 
El Nivel de los Funcionarios de la muestra era bastante diverso, aunque el 18,54% eran de Nivel 18, 
16,72% de Nivel 25, 14,59% de Nivel 22, 10,64% de Nivel 16, y el resto de los niveles quedaba 
bastante repartido, tal como se aprecia en la Figura 15.  
 
 
Figura 15. Porcentajes de Funcionarios según Nivel 








La categoría de Laborales dividida según Grupo al que pertenece el trabajador queda definida en 
nuestra muestra de tal manera que el Grupo V es el más numeroso, 39,1%, seguido del 17,4% del 
Grupo I, Con un 15,9% los grupos II y III, y con un11,6% el Grupo IV.  
                 
                 LABORALES 
                                                                                                                                                                                                           
Tabla 19. Distribución de Laborales según Grupo                                Figura 16. Porcentajes de Laborales según Grupo 
 
 
NO FUMADORES /  FUMADORES:  Tal como vemos en la Tabla 20, el 83,2% de la muestra No 
Fuma, frente a un 16,8% de Fumadores. 









EJERCICIO FÍSICO REGULAR:   Más de la mitad de la muestra, es decir, el 57,80 % no realiza 
 ejercicio físico, mientras que el 42,2 % declara que realiza ejercicio físico de manera regular. 
(Tabla21) 












I 12 17,4 
II 11 15,9 
III 11 15,9 
IV 8 11,6 
V 27 39,1 
Total 69 100,0 
FUMADOR Frecuencia Porcentaje 
  NO 331 83,2 
SI 67 16,8 
Total 398 100,0 
Figura 17. Porcentajes según Hábito Tabáquico Tabla 20. Distribución según Hábito Tabáquico 
TTtttTabáquico 
 











          Tabla 21. Distribución según realicen Ejercicio Físico                                                   
                                                                                                              
                                                               
 
6.1.1.2. Descripción características antropométricas de la muestra 
 
PESO: El peso medio de los participantes del estudio, fue algo superior a los 72Kg. (72,937± 15,26) 
el intervalo de 46,80 a 168,30 Kg. 
 
TALLA:   La talla media de la muestra del estudio presenta un valor de 1,66 metros (1,66± 9,30) 
con el intervalo entre 1,44 y 1,89 m. 
 
INDICE MASA CORPORAL: La media del Índice de masa corporal (IMC) para los participantes en 
el estudio fue de 26 (26,12 ± 4,14), con el intervalo entre 17,98 y 49,17. 













EJERCICIO FÍSICO Frecuencia Porcentaje 
 NO 230 57,8 
SI 168 42,2 
Total 398 100,0 
                          CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS 
         N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
PESO 398 46,80 168,30 72,9736 15,26286 
TALLA 398 144,00 189,00 166,6508 9,30513 
IMC 398 17,98 49,17 26,1234 4,14261 
Figura 18.Porcentajes según realicen o no Ejercicio Físico 
 





 6.1.1.3. Descripción psicosocial derivada de los cuestionarios 
       
CUESTIONARIO MODELO “JOB CONTENT QUESTIONNAIRE” (JQC) – KARASEK: Los 
resultados obtenidos para los distintos aspectos del test de JQC se muestran en la Tabla 23.  
1. CONTROL: La media obtenida para el control sin subdividir en sus componentes es de 20,15 
(20,15±4,14), moviéndose entre el intervalo comprendido entre 5 y 31. El control se subdivide en 
sus dos componentes:  
 Contenido:   La media es de 12,42 (12,42 ± 3,145), con el intervalo entre 1-19. 
 Decisiones: La media se sitúa en 7,74 (7,74 ± 1,68), el intervalo va de 3-12 
Gráfico 6. Tendencia central en el Control 
Como vemos en el Gráfico 6 y a partir de los resultados de la tabla 23, para el control se observa 
una asimetría negativa, por lo que se trata de una asimetría izquierda, y el valor positivo de la 
curtosis nos indica que es una campana leptocúrtica. 
 
2. DEMANDAS: La media obtenida es de 8,20 (8,20 ± 3,975) con el intervalo entre 2 y 19. El 
Gráfico 7 nos muestra una curva de normalidad con una asimetría derecha y ligeramente platicúrtica 
por presentar curtosis negativa. 
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Gráfico 7. Tendencia central en Demanda 
 
3. APOYO SOCIAL: La media obtenida para el apoyo social sin subdividir en sus componentes es 
de 20,28 (20,28 ± 3,39), con un rango comprendido entre 6 y 32. Al subdividir el Apoyo social en 
sus dos componentes obtenemos:  
 Apoyo de la Jerarquía: La media es de 9,70 (9,70 ± 2,610) con el intervalo de 0-15. 
 Apoyo de los Compañeros: La media tiene un valor de 10,58 (10,58±1,612) 
oscilando el intervalo entre 5 y 18.  
 
La curva de normalidad para el apoyo social presenta una asimetría negativa, por lo que se trata de 
una asimetría izquierda, y el valor positivo de la curtosis nos indica que es una campana 
leptocúrtica. (Gráfico 8). 
Gráfico 8. Tendencia central en Apoyo Social 
 





4. TENSIÓN LABORAL: El 85% de la muestra no presenta Tensión Laboral o Jobstrain (Control 
bajo + Demanda alta) frente a un 15% que sí tiene Tensión Laboral. 
Gráfico 9. Porcentajes de Tensión Laboral en la muestra 
 
5. ISOSTRAIN: El 89% de la muestra no presenta Isostrain (Tensión Laboral + bajo Apoyo Social) 
frente al 11% que sí está sometido a Isostrain.    
Gráfico 10. Porcentajes de Isostrain en la muestra 
 
  
 CUESTIONARIO DE ESTRÉS PERCIBIDO (PSS-14): La media obtenida en el Test de Percepción 
de Estrés es de 22,31 (23,31± 7,558), abarcando un intervalo entre 2 y 49. (Tabla 23). 
La curva presenta asimetría y curtosis prácticamente con valor 0 en ambas, por lo que se trata de 
una campana casi simétrica y normocúrtica. (Gráfico 11a). 
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Gráfico 11a.  Tendencia central en el Estrés Percibido 
 
Esta escala no es un instrumento de diagnóstico, por lo que no se puede establecer unos puntos de 
corte a partir de los cuales pudiéramos decir que ya existe estrés, pero autores como Parvan, 
Roshangar et al., o Díaz-Corchuelo et al., establecen tres niveles de estrés según las puntuaciones 
en esta escala: de 0-18 sería nivel bajo, de 19-37 nivel medio, y de 38-56 nivel alto366,367. Si 
aplicamos esta estratificación a nuestra muestra, vemos como el 98% está en los niveles medio - 
bajo de Estrés Percibido. En la presente tesis seguiremos usando los valores de estrés percibido sin 
estratificar. 
                                        Gráfico 11b. Porcentajes del Estrés Percibido estratificado 
En el gráfico 12 se muestra una representación tridimensional de las tres dimensiones del Karasek 
en la muestra general. 












                    Gráfico 12. Representación gráfica tridimensional del modelo JQC-Karasek en muestra  
 
 
    
      
 
 
TEST JQC-  





 Frecuencia Porcentaje   
 
   Tensión 
Laboral      















   
 ISOSTRAIN 
 



















 N Mínimo Máximo Media Desv. típ. Asimetría Curtosis 
CONTROL 398 5 31 20,15 4,143 -0,198 0,242 
                          
Contenido 
398 1 19 12,42 3,145   
                         
Decisiones 
398 3 12 7,74 1,681   
DEMANDAS 
(Exigencias) 
398 2 19 8,20 3,975 0,467 -0,018 
APOYO SOCIAL 398 6 32 20,28 3,390 -0,190 1,225 
                           
Jerarquía 
398 0 15 9,70 2,610   
                      
Compañeros 




             PSS-14 398 2 49 22,31 7,558 0,096 0,022 
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  6.1.1.4. DESCRIPCIÓN CLÍNICA DE LA MUESTRA 
 
Todos los datos clínicos de la muestra que hemos utilizado, y que describimos a continuación, 
quedan recogidos en la Tabla 24. 
 
TENSIÓN ARTERIAL: 
 Tensión art. Sistólica o Máxima: La media se sitúa en 123,77 (123,77 ± 16,593), con un 
intervalo entre 90-180 mmHg. 
 Tensión art. Diastólica o Mínima: La media obtenida es 77 (77,01±11,119), y un intervalo 
entre 47-130 mmHg. 
GLUCEMIA: Presenta una media de 98,55 (98,55±13,466), con un rango de 70 a 195 mg/dL. 
COLESTEROL: La media es de 209,65 (209,65±38,045), y su rango es de 111-368 mg/dL. 
TRIGLICÉRIDOS:   La media obtenida es 90,82 (90,82± 58,481), y un rango de 26-584 mg/dL. 
HDL: Se obtuvo una media de 58,02 (58,02±14,145) y un rango de 19-111 mg/dL. 
LDL: La media obtenida es 133,77(133,77±33,461), con un rango de 37-252 mg/dL. 
RCV: Para el Riesgo Cardiovascular a 10 años aplicando el método REGICOR, encontramos que la 
muestra tenía una media de probabilidad de accidente cardiovascular del 2,53% (2,53±1,75), con un 
intervalo de 1-12% para una muestra N= 371, debido a que el modelo REGICOR sólo contempla la 
posibilidad de aplicarse a partir de los 35 años (el SCORE a partir de los 40 años), por lo que no se 
ha aplicado al total de la muestra (N=398). 
Cuando observamos los porcentajes de los valores obtenidos para el RCV, vemos que el 99,5% de 
la muestra presenta un RCV menor del 10%, que sería el primer punto de corte para situar el RCV 
con valor alto (Gráfico 13). 
LEUCOCITOS:  La media se sitúa en 5,862 (5,862±1,53127), y un intervalo entre 2,80-12,50 
x103/mm3. 
LINFOCITOS: La media es de 1,8680 (1,868±0,49779), y el intervalo es de 0,92-6,03 x103/mm3. 
INMUNOGLOBULINAS:   
 Ig A: La media es 0,2624 (0,2624±0,12353) y el intervalo de 0,03-1,11 g/dL. 
 Ig G: La media es 1,0399 (1,0399±0,23865), y el intervalo de 0,48-1,91 g/dL. 
 Ig M: La media es 0,1160 (0,116±0,08310) y el intervalo de 0,00-1,13 g/dL. 
 
 








































CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS  
 N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
Tensión Arterial Max 398 90 180 123,77 16,593 
Tensión Arterial Mín. 398 47 130 77,01 11,119 
Glucemia 398 70 195 98,55 13,466 
Colesterol 398 111 368 209,65 38,045 
Triglicéridos 398 26 584 90,82 58,481 
HDL 398 19 111 58,02 14,145 
LDL 398 37 252 133,77 33,461 
RCV- REGICOR 371 1 12 2,53 1,75 
Leucocitos 398 2,80 12,50 5,8621 1,53127 
Linfocitos 398 0,92 6,03 1,8680 0,49779 
Ig A 398 0,03 1,11 0,2624 0,12353 
Ig G 398 0,48 1,91 1,0399 0,23865 
Ig M 398 0,00 1,13 0,1160 0,08310 
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6.1.1.5. Descripción de patologías de la muestra 
 
Cuando hablamos de la variable Patologías nos referimos a aquellas patologías de las cuales ya 
había constancia en el reconocimiento médico. 
 Destacamos que la patología conocida más frecuente de la muestra es la Alergia Respiratoria que 
afecta al 16,8% de la muestra, seguida de la Hipercolesterolemia con un 10,6%, la Hipertensión con 
el 8,8%, el Asma que afecta al 4,8%, las alergias a Alimentos y Medicamentos ambas con un 2,5%, 
y el resto de las patologías afectan en un porcentaje bastante más bajo, tal como se puede observar 







Porcentaje  % 
Alergia Respiratoria 67 16,8 
Alergia Dermatológica 10 2,5 
Alergia Alimentaria 14 3,5 
Alergia Ocular 6 1,5 
Alergia Medicamentos 14 3,5 
Asma 19 4,8 
Hipertensión 35 8,8 
Hipercolesterolemia 42 10,6 
Hipertrigliceridemia 3 0,8 
Diabetes I 2 0,5 
Diabetes II 5 1,3 
Arritmia 6 1,5 
Valvulopatia 4 1 
Cardiopatia Isquémica 2 0,5 
Insomnio 2 0,5 
Síndrome Apnea Obstructiva del 
Sueño (SAOS) 
5 1,3 
Migraña 10 2,5 
Colon Irritable 9 2,3 
Úlcera Gástrica 7 1,8 
Psoriasis 5 1,3 
Fibromialgia 5 1,3 
Ansiedad 9 2,3 
Depresión 6 1,5 
Cáncer 5 1,3 
  
                                         Tabla 25.  Descripción de patologías de la muestra 





6.1.2. DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA SEGÚN GÉNERO 
 
 6.1.2.1. Descripción Sociodemográfica  
 
 EDAD: La media de edad son muy similares para ambos sexos, para las mujeres es de 45,36 







                                                    Tabla 26. Descripción de edad según sexo 
                   
                        
                                                   Figura 19. Comparativa de distribuciones de edad según sexo 
 
                 
Al estratificar la muestra en grupos de edad basándonos en los cuartiles obtenemos tres intervalos 
que según el sexo, comprobándose que en el grupo de 25-34 años están divididos al 50% entre 
ambos sexos, mientras que en el grupo de 35-50 años el 55,8% son mujeres frente al 44,2% de 
hombres, y en el grupo de 51-67 años las mujeres representan el 57,1% frente al 42,9% de 




SEXO N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
MUJER  223 28 66 45,36 8,125 
HOMBRE  175 29 67 45,57 7,984 




                     GRUPO DE EDAD 
  Total 
   De 25 a 34 
       años 
  De 35 a 50     
       años 
  De 51 a 67    





  MUJER 
Recuento 5 154 64 223 
% dentro de Grupo de edad 50,0% 55,8% 57,1% 56,0% 
 
  HOMBRE 
Recuento 5 122 48 175 
% dentro de Grupo de edad 50,0% 44,2% 42,9% 44,0% 
Total Recuento 10 276 112 398 
 
                                                    Tabla 27. Porcentajes según grupos de edad y sexo 
 
Si observamos la Figura 20, las distribuciones son muy similares en ambos sexos según los grupos 
de edad, de tal manera que el 38,7% de la muestra total son mujeres de 35-50 años, y el 30,65% de 
la misma son hombres en el mismo intervalo de edad. El 16,08% de la muestra son mujeres de más 
de 51-67 años, y el 12,06% son hombres con edades en ese mismo tramo. Tan solo el 1,26% de 
mujeres, y el mismo porcentaje de hombres, ambos del total de la muestra, tienen entre 25- 34 
años.  
                                            Figura 20. Porcentaje grupos de edad según sexo 
 
 TITULACIÓN ACADÉMICA:   Como podemos observar en la Tabla 28, el 51% de las mujeres son 
licenciadas frente al 55,4% de los hombres con licenciatura. Diplomatura poseen el 20,6% de las 
mujeres frente al 22,3% de los hombres. El 7,6% de las mujeres y el 8,6% de los hombres han 
realizado FP II, mientras que el 9,9% de mujeres y el 8% de los hombres han hecho FP I. Un 4,5% 
de las mujeres y el 2,3% de los hombres solo poseen el título de Bachiller Superior, un 3,1% de 
mujeres y 1,7% de hombres solamente han realizado Estudios Primarios, y los mismos porcentajes 
se repiten para Estudios Primarios.   
 














Válidos Licenciatura 114 51,1 51,1 
Diplomatura 46 20,6 71,7 
Formación Profesional II- FP II 17 7,6 79,4 
Bachiller Superior 10 4,5 83,9 
Formación Profesional I- FP I 22 9,9 93,7 
Graduado Escolar 7 3,1 96,9 
Estudios Primarios 7 3,1 100,0 





  HOMBRE 
Válidos Licenciatura 97 55,4 55,4 
Diplomatura 39 22,3 77,7 
Formación Profesional II- FP II 15 8,6 86,3 
Bachiller Superior 4 2,3 88,6 
Formación Profesional I- FP I 14 8,0 96,6 
Graduado Escolar 3 1,7 98,3 
Estudios Primarios 3 1,7 100,0 
Total 175 100,0  
Tabla 28. Porcentajes de tipos de titulación según sexo 
 
Atendiendo a la Figura 21, vemos los porcentajes de la muestra total disgregados por sexo y 
titulación académica, observándose que un 28,64% de la muestra total son mujeres con licenciatura 
y un 24,37% son hombres con dicha titulación. Un 11,56% de la muestra total son mujeres con 
diplomatura y un 9,8% hombres diplomados. Las demás titulaciones se reparten de manera similar 














   Figura 21.  Distribución total de la muestra según titulación y sexo 
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CATEGORÍA Y GRUPO DENTRO DE LA FUNCIÓN PÚBLICA ANDALUZA: Observando la Figura 
22a, comprobamos que el 45,7% de la muestra total son funcionarias y el 37,19% funcionarios. 











Figura 22a. Distribución según categoría y sexo 
 
También observamos que 10,30% son laborales mujeres y el 6,78% son laborales varones. 
Si desagregamos por grupo, vemos que casi la mitad de la muestra femenina pertenecen a la 
categoría de Funcionarios y al grupo A, ya que representan el 47%, el 29,6% son Funcionarios del 
grupo B, siguiendo con un 8,5% Laborales grupo V, Funcionarios grupo B con el 5%, Laboral grupo I 
con el 4% y el resto de los grupos están en porcentajes muy bajos. 
Algo similar ocurre con la muestra masculina, donde también predomina la categoría de 
Funcionarios del grupo A con el 49,1%, seguido del 22,3% de Funcionarios del grupo C, 9,1% son 
Funcionarios grupo B, con Laborales III y IV ambos con 4,6%, y el resto también en mucha menor 
proporción. 
Todo esto queda reflejado en la Tabla 29, e ilustrado gráficamente en la figura 22b.  
En las Figuras 23 y 24 quedan representados de manera individual las categorías Funcionario y 
Laboral disgregadas según grupo al que pertenecen y sexo.  
 
 





             Figura 22 b. Distribución de la muestra por categoría y grupo sexo 
  
Sexo               CATEGORÍA Y GRUPO Frecuencia Porcentaje 






 Funcionario A 105 47,1 
Funcionario B 11 4,9 
Funcionario C 66 29,6 
Funcionario D 4 1,8 
Laboral I 9 4,0 
Laboral II 5 2,2 
Laboral III 2 0,9 
Laboral IV 2 0,9 
Laboral V 19 8,5 














 Funcionario A 86 49,1 
Funcionario B 16 9,1 
Funcionario C 39 22,3 
Funcionario D 2 1,1 
Funcionario E 1 0,6 
Laboral I 3 1,7 
Laboral II 6 3,4 
Laboral III 8 4,6 
Laboral IV 6 3,4 
Laboral V 8 4,6 
Total 175 100,0 
Tabla 29. Distribución por categorías y grupos según sexo 












Figura 23a.  Distribución de Funcionarios por grupo y sexo 
El 56,5% de los Funcionarios son mujeres y el 43,5% hombres. 
 
Figura 24. Distribución de Laborales por grupo y sexo 
  
El 54% de los laborales son mujeres frente a un 46% de hombres. 
 
NIVEL: Los Funcionarios presentan ciertas desigualdades de representación en los niveles según el 
género. Así por ejemplo, en los niveles más bajos, del 14 al 18 la representación es claramente 
femenina con algunos porcentajes situados muy por encima del 50%; después se igualan, con 
alguna excepción como el nivel 27, hombres y mujeres en los niveles intermedios, para destacar 










MUJER HOMBRE  











14 5 71,4% 2 28,6% 7 100,0% 
15 8 57,1% 6 42,9% 14 100,0% 
16 20 57,1% 15 42,9% 35 100,0% 
17 1 100,0% 0 ,0% 1 100,0% 
18 41 67,2% 20 32,8% 61 100,0% 
19 0 ,0% 1 100,0% 1 100,0% 
20 5 38,5% 8 61,5% 13 100,0% 
21 7 53,8% 6 46,2% 13 100,0% 
22 29 60,4% 19 39,6% 48 100,0% 
23 9 56,3% 7 43,8% 16 100,0% 
24 6 42,9% 8 57,1% 14 100,0% 
25 30 54,5% 25 45,5% 55 100,0% 
26 5 33,3% 10 66,7% 15 100,0% 
27 1 20,0% 4 80,0% 5 100,0% 
28 11 57,9% 8 42,1% 19 100,0% 
29 3 42,9% 4 57,1% 7 100,0% 
30 5 100,0% 0 ,0% 5 100,0% 
Total 186 56,5% 143 43,5% 329 100,0% 
                                       Tabla 30.  Porcentajes de Funcionarios por Nivel según sexo 
Figura 23b. Gráfico de Porcentajes de Funcionarios por Nivel según sexo 
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NO FUMADORES /  FUMADORES:  Del total de fumadores en la muestra, 65,67% eran mujeres y 
el 34,32% hombres Tal como vemos en la Tabla 31, el 80,3 % de la muestra femenina No Fuma, 
frente a un 19,7% que sí lo hace. El 86,9% de la población masculina tampoco fuma, mientras que 
son fumadores el 13,1%. 
Al observar la muestra total (Figura 25), vemos que el 45% son mujeres no fumadoras, el 38,19% 











Tabla 31. Porcentajes de No fumadores/ Fumadores según sexo 
 







Figura 25. Distribución de la muestra total en No fumadores/ Fumadores según sexo 
  
EJERCICIO FÍSICO REGULAR: Del 42,20% de la muestra total que realiza ejercicio, 52% son 
hombres y el 48% mujeres. El 63,2% de la muestra femenina no realiza ejercicio físico de manera 
regular, frente a un 36,8% que declara que sí lo hace. En la muestra masculina observamos que el 
50,9% no realiza ejercicio físico, mientras que el 49,2% lo practica regularmente (Tabla32) 
 
                                       
                        FUMADOR Frecuencia Porcentaje 
 
MUJER 
 NO 179 80,3 
SI 44 19,7 
Total 223 100,0 
 
HOMBRE 
 NO 152 86,9 
SI 23 13,1 
Total 175 100,0 













                                          Tabla 32. Distribución por sexos según realicen Ejercicio Físico o no                                                  
 
Al comparar la muestra total por sexos, el 35,43% son mujeres sedentarias, el 22,36% son varones 
sedentarios, un 20,6% son mujeres que hacen ejercicio y un 21,61% son hombres que sí realizan 
ejercicio físico de manera regular (Figura 26) 
 
                                 











                                                 
                    EJERCICIO FÍSICO Frecuencia Porcentaje 
 
MUJER 
 NO 141 63,2 
SI 82 36,8 
Total 223 100,0 
  
HOMBRE 
 NO 89 50,9 
SI 86 49,1 
Total 175 100,0 
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6.1.2.2. Descripción Características Antropométricas  
 
Las características antropométricas aparecen comparadas según sexo en la Tabla 33 que aparece 
a continuación. 
CARACTERÍSTICAS 
ANTROPOMÉTRICAS N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
  
   MUJER 
Peso 223 46,80 100,20 64,6242 10,14788 
Talla 223 144,00 179,00 160,5336 6,41700 
IMC 223 17,98 38,65 25,1039 3,86746 
 
  HOMBRE 
Peso 175 60,25 168,30 83,6132 14,03311 
Talla 175 155,00 189,00 174,4457 5,99580 
IMC 175 19,23 49,17 27,4227 4,12817 
 
                                         Tabla 33. Descripción de características antropométricas según sexo 
 
PESO: La media del peso de la población femenina es de 64,62Kg (64,62±10,14788), mientras que 
para la población masculina la media se sitúa en 83,61 Kg (83,6132±14,03311), tal como vemos en 
la Tabla 33. Las medias se pueden comparar en la Figura 27. 
                                            Figura 27. Comparación de distribuciones de peso según sexo 
 
TALLA: La media de la talla de la población femenina es de 160,53 cm (160,53±6,417), mientras 
que para la población masculina la media se sitúa en174,45 cm (174,4457±5,99580), tal como 
vemos en la Tabla 33. Las medias se pueden comparar en la Figura 28. 






                                         Figura 28. Comparación de distribuciones de talla según sexo 
 
IMC: La media para el IMC en la población femenina es de 25,1(25,1±3,86746), y para los hombres 
es de 27,4 (27,42 ± 4,12817), lo que sitúa ambas medias, masculina y femenina, en la zona de 
sobrepeso, y la media masculina puede ser incluida en zona de preobesidad. (Tabla 33) 
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6.1.2.3. Descripción Psicosocial  
 
CUESTIONARIO MODELO “JOB CONTENT QUESTIONNAIRE (JQC) – KARASEK: Los 
resultados obtenidos para los distintos aspectos del test de JQC según género (sexo) se muestran 
en la Tabla 34.  
1. CONTROL: La media obtenida en la muestra femenina para el control sin subdividir en sus      
    componentes es de 20,45 (20,45±4,115). Para la muestra masculina, la media es de 19,77   
    (19,77±4,158). El control se subdivide en sus dos componentes:  
 Contenido:   La media para mujeres es de 12,61 (12,61 ± 3,10), y para los 
hombres es de 12,17 (12,17 ±3,19). 
 Decisiones: La media femenina se sitúa en 7,84 (7,84 ± 1,66), y la masculina en 
7,60 (7,60±1,695). 
        2. DEMANDAS: La media obtenida para la muestra femenina es de 8,37 (8,37 ± 3,977), y para   
            la masculina es de 7,98 (8,20 ± 3,973) 
        3. APOYO SOCIAL: La media obtenida en mujeres para el apoyo social sin subdividir en sus    
            componentes es de 20,40 (20,40 ± 3,485), y la media para hombres es de 20,12   
            (20,12±3,27).   
            Al subdividir el Apoyo social en sus dos componentes obtenemos:  
 Apoyo de la Jerarquía: La media para mujeres es de 9,83 (9,83 ± 2,598), y para 
hombres es de  9,54 (9,54 ± 2,62) 
 Apoyo de los Compañeros: La media femenina tiene un valor de 10,57 
(10,57±1,658), y la masculina es de 10,58 (10,58±1,555) 
      4. TENSIÓN LABORAL-JOBSTRAIN: De toda la muestra que presenta Tensión Laboral el 65%   
          son mujeres frente al 35% que son hombres.  
         En la muestra femenina el 82,5% no presenta Tensión Laboral, frente al 17,5% que sí la sufre.   
         En la muestra masculina el 88% no presenta Tensión Laboral frente al 12% que padece  
         Jobstrein. 
      5. ISOSTRAIN: Del total de personal que sufre Isostrain, el 61,4% son mujeres frente al   
          38,6% que son hombres. 
          La muestra femenina presenta un 87,9% que no tiene Isostrain, mientras que el 12,1% sí lo   
          padece. Los varones no tienen Isostrain en el 90,3% de los casos y lo sufren el 9,7% de la   
          población masculina. 
 





CUESTIONARIO DE ESTRÉS PERCIBIDO (PSS-14):   La media obtenida en el Test de Percepción 
de Estrés para la muestra femenina es de 22,98 (22,98± 7, 816), mientras que la media para la 
muestra masculina es de 21,46 (21,46± 7,147), tal como se aprecia en la Tabla 34. 
  
Tabla 34. Descripción psicosocial de la muestra según género 
















CONTROL 223 5 30 20,45 4,115 
           Contenido 223 1 19 12,61 3,100 
          Decisiones 223 3 12 7,84 1,665 
DEMANDAS 223 2 19 8,37 3,977 
APOYO SOCIAL 223 6 32 20,40 3,485 
            Jerarquía 223 1 15 9,83 2,598 
       Compañeros 223 5 18 10,57 1,658 




 Frecuencia Porcentaje 
                        
JOBSTRAIN-Tensión 
Laboral 











































       Dimensiones 
CONTROL 175 6 31 19,77 4,158 
           Contenido 175 1 19 12,17 3,194 
          Decisiones 175 3 12 7,60 1,695 
DEMANDAS 175 5 19 7,98 3,973 
APOYO S 175 7 29 20,12 3,270 
            Jerarquía 175 0 15 9,54 2,623 





 Frecuencia Porcentaje 
JOBSTRAIN-Tensión 
Laboral 
No Tensión Laboral 
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Grafico 14. Representación gráfica del modelo JQC-Karasek según género 
 
 











6.1.2.4. Descripción clínica  
Todos los datos clínicos de las muestras masculina y femenina que hemos utilizado, y que 
describimos a continuación, quedan recogidos en la Tabla 35. 
TENSIÓN ARTERIAL: 
 Tensión arterial Sistólica o Máxima: La media femenina se sitúa en 119,04 (119,04 ± 
16,67) mmHg., y la masculina en 129,79(129,79±14,44) mmHg. 
 Tensión arterial Diastólica o Mínima: La media obtenida para mujeres es 73,93 
(73,93±11,45) mmHg., y para hombres es 80,93 (80,93±9,34) mmHg. 
GLUCEMIA: Presenta una media en mujeres de 95,99 (95,99±12,10) mg/dL, y en hombres de 
101,81 (101,81±14,42) mg/dL 
COLESTEROL: La media femenina es de 205,70 (205,70±37,29) mg/dL, y la masculina es de 
214,68 (214,68±38,51) mg/dL. 
TRIGLICÉRIDOS: La media obtenida en mujeres es 75,10 (75,10±49,78), y en varones es de 
110,85 (110,85 ± 62,62) mg/dL. 
 HDL: Se obtuvo una media femenina de 63,77 (63,77±13,78) mg/dL, y la media masculina fue de 
50,68(50,68±10,85) mg/dL. 
LDL: La media obtenida en mujeres es 127,30 (127,30±32,51) mg/dL, y en hombres es de  
142,02 (142,02±32,92) mg/dL. 
RCV: Para el Riesgo Cardiovascular a 10 años aplicando el método REGICOR, encontramos que la 
muestra femenina tenía una media de probabilidad de accidente cardiovascular del 2,01% 
(2,01±1,37), y para la muestra masculina la media se sitúa en 3,16%(3,16±1,95) 
LEUCOCITOS:  La media femenina se sitúa en 5,92 (5,92±1,62) x103/mm3, y la media masculina es 
de 5,79 (5,79±1,41) x103/mm3 
LINFOCITOS: La media femenina es de 1,80 (1,80±0,44) x103/mm3, y la masculina es de 1,95 
(1,95±0,55) x103/mm3 
INMUNOGLOBULINAS:   
 Ig A: La media femenina es 0,25 (0,25±0,121) g/dL, y la masculina es 0,277 (0,277±0,1256) 
g/dL. 
 Ig G: La media femenina es 1,04 (1,04±0,25) g/dL, y la masculina es 1,04 (1,04±0,22)                         
g/dL. 
 Ig M: La media femenina es 0,12 (0,12±0,064) g/dL, y la masculina es 0,11 (0,11±0,10)                        
g/dL. 
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Tensión Arterial Max. 223 90 180 119,04 16,667 
Tensión Arterial Mín. 223 50 130 73,93 11,454 
Glucemia 223 70 170 95,99 12,101 
Colesterol 223 126 368 205,70 37,292 
Triglicéridos 223 26 584 75,10 49,780 
HDL 223 33 111 63,77 13,780 
LDL 223 58 252 127,30 32,510 
RCV- REGICOR 205 1 11 2,01 1,368 
Leucocitos 223 2,80 12,50 5,9175 1,61934 
Linfocitos 223 ,97 3,14 1,8018 0,44008 
Ig A 223 0,08 1,11 0,2513 0,12104 
Ig G 223 0,48 1,76 1,0405 0,25049 









Tensión Arterial Max. 175 94 180 129,79 14,441 
Tensión Arterial Mín. 175 47 110 80,93 9,335 
Glucemia 175 79 195 101,81 14,415 
Colesterol 175 111 335 214,68 38,507 
Triglicéridos 175 35 436 110,85 62,624 
HDL 175 19 91 50,68 10,847 
LDL 175 37 245 142,02 32,924 
RCV- REGICOR 166 1 12 3,16 1,952 
Leucocitos 175 3,20 11,20 5,7914 1,41254 
Linfocitos 175 0,92 6,03 1,9522 0,55275 
Ig A 175 0,03 0,87 0,2764 0,12559 
Ig G 175 0,54 1,91 1,0391 0,22337 
Ig M 175 0,01 1,13 0,1100 0,10194 
 











6.1.2.5. Descripción de patologías  
 
















Porcentaje  % 
Alergia Respiratoria 
44 19,7 23 13,1 
Alergia Dermatológica 
3 1,3 7 4,0 
Alergia Alimentaria 
8 3,6 6 3,4 
Alergia Ocular 
2 0,9 4 2,3 
Alergia Medicamentos 
6 2,7 7 4,0 
Asma 
10 4,5 9 5,1 
Hipertensión 
22 9,9 13 7,4 
Hipercolesterolemia 
21 9,4 21 12,0 
Hipertrigliceridemia 





3 1,3 2 1,1 
Arritmia 
4 1,8 2 1,1 
Valvulopatía  
1 0,4 3 1,7 

















7 3,1 3 1,7 
Colon Irritable 
5 2,2 4 2,3 
Úlcera Gástrica 
4 1,8 3 1,7 
Psoriasis 





5 2,2 4 2,3 
Depresión 
4 1,8 2 1,1 
Cáncer 
2 0,9 3 1,7 
                                              Tabla 36. Patologías de la muestra distribuidas según sexo 
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 La alergia respiratoria aparece en el 19,7% de la muestra femenina, frente al 13,1% de la muestra 
masculina; otras alergias, como la alimentaria aparece en un 3,6% de la muestra de mujeres y un 
3,4% en la muestra de hombres, la alergia dermatológica aparece en la población masculina en un 
4% frente al 1,3% en la de mujeres, y las otras alergias aparecen en ambos sexos en baja 
proporción. 
El asma aparece en un 4,5% de la muestra femenina y en un 5,1% de la masculina. 
La hipertensión aparece en proporción más elevada en la muestra masculina, 9,9% frente a 7,4% en 
la de mujeres, y la hipercolesterolemia aparece en el 9,4% de la muestra masculina y en el 12% de 
la femenina.  
Casi todas las patologías aparecen en ambos sexos en parecido porcentaje, aunque hay que 
destacar que, aunque no son un número alto de casos, la fibromialgia solo se ha dado en mujeres.  
 
6.1.3. DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA SEGÚN EDAD ESTRATIFICADA 
 
La muestra se ha estratificado en tres grupos de edad basándonos en los cuartiles y en la edad 
mínima para el cálculo del RCV mediante modelos matemáticos (35 años para el modelo 
REGICOR), y sobre estos grupos se realiza el estudio descriptivo. Por otro lado, se ha considerado 
que el intervalo de edad de 35-50 años supone, generalmente, para los individuos una época de 
estabilización laboral y económica, así como la etapa más generalizada para cambios en la vida 
privada, tales como la vida en pareja y la maternidad/paternidad, etc., apareciendo la “doble 
jornada” en la mayoría de los casos. El intervalo de 51-67 años se caracteriza por otro tipo de 
cambios, tales como la emancipación de los hijos, cambios en la vida fértil de la mujer, cercanía de 
la jubilación, aparición de algunas alteraciones en la salud, cuidado de los mayores, etc. Por estas 
razones, entre otras, se ha considerado hacer estas estratificaciones de edad: de 25-34 años, de 













6.1.3.1. Descripción sociodemográfica 
EDAD: Como puede apreciarse en la Tabla 37, el 69,3% de la muestra tiene entre 40-50 años, el 
28,1% tiene entre 51-67 años, y tan solo el 2,5% tiene entre 25-39 años. Gráficamente lo vemos en 
la Figura 30. 
         Tabla 37. Porcentajes según grupo de edad          Figura 30. Distribución de la muestra según grupo de edad    
TITULACIÓN ACADÉMICA: La población menor de 34 años está constituida por un 80% de 
licenciados, un 10% de diplomados y el 10% restante bachiller superior. El grupo de edad 
comprendido entre 39-50 años está formado por un 52,9% de licenciados, 23,2% de diplomados, 
9,1% ha estudiado FP II, 8% FP I, y siguen en bajos porcentajes el reto de titulaciones. Para el 
grupo de edad de 51-67, el 50,9% tiene título de licenciado, el 17,9% es diplomado, el 6,3% tiene el 
título de FP II, 2,7% bachiller superior, 12,5% FP II, 4,5% graduado escolar y 5,4% estudios 
primarios. Todo esto queda reflejado en la Tabla 38. 
Grupo de edad                                     TITULACIÓN Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
De 25 a 34 años 
N= 10 
 Licenciatura 8 80,0 80,0 
Diplomatura 1 10,0 90,0 
Bachiller Superior 1 10,0 100,0 
 
 




 Licenciatura 146 52,9 52,9 
Diplomatura 64 23,2 76,1 
Formación Profesional II 25 9,1 85,1 
Bachiller Superior 10 3,6 88,8 
Formación Profesional I 22 8,0 96,7 
Graduado Escolar 5 1,8 98,6 
Estudios Primarios 4 1,4 100,0 
GRUPO DE EDAD Frecuencia Porcentaje 
 De 25-34 años 10 2,5 
De 35-50 años 276 69,3 
De 51-67 años 112 28,1 
Total 398 100,0 





De 51 a 67 años 
 
N= 112 
 Licenciatura 57 50,9 50,9 
Diplomatura 20 17,9 68,8 
Formación Profesional II 7 6,3 75,0 
Bachiller Superior 3 2,7 77,7 
Formación Profesional I 14 12,5 90,2 
Graduado Escolar 5 4,5 94,6 
Estudios Primarios 6 5,4 100,0 
                                                    Tabla 38. Distribución según titulación académica y grupo de edad 
CATEGORÍA Y GRUPO DENTRO DE LA FUNCIÓN PÚBLICA ANDALUZA: Como se puede 
apreciar en la tabla 39, dentro del grupo de edad de 25-34 años no hay laborales, siendo el 70% 
Funcionarios grupo A, 20% del grupo C y 10% B. 
En el intervalo de edad de 35-50 años, el 85,15% son funcionarios y el 15% laborales. Dentro de los 
funcionarios, 56,2% son grupo A, 8,9% grupo B, 32,8% grupo C y 2,1% grupo D, mientras que los 
laborales son 12,2% grupo I, 22% grupo II, 26,8% III, 14,6 % IV, y el más numeroso es el grupo V 
con el 24,4%. 
Para el intervalo de edad de 51-67 años, el 75% son funcionarios y el 25% laborales. Los 
funcionarios del grupo A representan el 61,9 % de dicho grupo, los del grupo B el 8,3%, el 27,4% 
son del grupo C, y con un 1,2% cada uno aparecen D y E. 
 
                               FUNCIONARIOS                                           LABORALES 














 A 7 70,0    
B 1 10,0    
C 2 20,0    
 
 




 A 132 56,2 I 5 12,2 
B 21 8,9 II 9 22,0 





















Tabla 39.  Distribución por categoría y grupo en la Admon. Pública Andaluza según grupo de edad 
NO FUMADORES /  FUMADORES: Tal como vemos en la Tabla 40, en el grupo de edad de 25-34 
años el 80% es no fumador frente al 20% de fumadores; en el grupo de 35-50 años son no 
fumadores el 85,5% frente al 14,5% de fumadores, y en el intervalo de edad de 51-67 años, no fuma 
el 77,7% frente al 22,3% de fumadores. 
Grupo de edad                 FUMADOR Frecuencia Porcentaje 
De 25-34 años 
N= 10 
 NO 8 80,0 
SI 2 20,0 
De 39-50 años 
N= 276 
 NO 236 85,5 
SI 40 14,5 
De 51-67 años 
N= 112 
 NO 87 77,7 
SI 25 22,3 
Tabla 40. Porcentaje de No fumadores/fumadores según grupo de edad 
 
EJERCICIO FÍSICO REGULAR: Observando la Tabla 41 vemos que el 60% de los menores de 34 
años realiza ejercicio físico de manera regular, frente a un 40% que no lo hace. En el grupo de edad 
de 35-50 años el 39,5% realiza ejercicio físico frente al 39,5% que no lo realiza, y en el grupo de 










Tabla 41. Distribución según ejercicio físico regular o no por grupo de edad 
 
 




 A 52 61,9 I 7 25,0 
B 7 8,3 II 2 7,1 
C 23 27,4 III 0 0 
D 1 1,2 IV 2 7,1 
E 1 1,2 V 17 60,7 
Grupo de edad                      EJERCICIO 
                                             FÍSICO Frecuencia Porcentaje 
De 25-34 años 
N= 10 
 NO 4 40,0 
SI 6 60,0 
De 35-50 años 
N= 276 
 NO 167 60,5 
SI 109 39,5 
De 51-67 años 
N= 112 
 NO 59 52,7 
SI 53 47,3 
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6.1.3.2. Descripción características antropométricas 
 
Todas las características antropométricas quedan definidas por grupo de edad tal como recoge la 
Tabla 42. 
Grupo de edad                            CARACTERÍSTICAS        
                                                                             
                                                  ANTROPOMÉTRICAS 
N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
De 25-34 años 
N= 10 
Peso 10 50,60 116,65 72,5550 18,76644 
Talla 10 153,00 185,00 167,7000 11,14600 
IMC 10 19,52 34,08 25,4190 3,95073 
 
De 35-50 años 
N= 276 
Peso 276 46,80 168,30 72,4662 15,63610 
Talla 276 144,00 189,00 167,2536 9,20005 
IMC 276 17,98 49,17 25,7227 4,08157 
De 51-67 años 
N= 112 
Peso 112 48,75 117,00 74,2614 14,02085 
Talla 112 146,00 186,00 165,0714 9,29469 
IMC 112 19,04 38,65 27,1739 4,15726 
                                           Tabla 42. Características antropométricas según grupo de edad 
PESO: La media del peso en el grupo de edad de 25-34 años es de 72,55Kg (72,55±18,77), para el 
grupo de 35-50 años la media de peso es de 72,47Kg (72,47±15,67), y para el grupo de 51-67 años 
la media de peso es de 74,26Kg (74,62±14,02085).( Figura 31) 
                                             Figura 31. Gráfica comparativa de distribuciones de peso según edad 





TALLA: La media de talla en el grupo de edad de 25-34 años es de 167,7cm (167,7±11,146), para 
el grupo de 35-50 años la media de talla es de) 167,25cm (167,25±9,20), y para el grupo de 51-67 
años la media de talla es de165,07cm (165,07±9,29). (Figura 32) 
 
                                      Figura 32. Gráfica comparativa de distribuciones de talla según edad 
 
IMC: La media del valor del IMC en el grupo de edad de 25-34 años es de 25,42 (25,42±3,95), para 
el grupo de 35-50 años la media del IMC es de 25,72 (25,72±4,08), y para el grupo de 51-67 años la 
media del IMC es 27,17 (27,17±4,16). (Figura 33) 
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 6.1.3.3. Descripción Psicosocial  
 
CUESTIONARIO MODELO “JOB CONTENT QUESTIONNAIRE (JQC) – KARASEK: Los 
resultados obtenidos para los distintos aspectos del test de JQC se muestran en la Tabla 43. 
 
1. CONTROL: La media obtenida en el grupo de 25-34 años para el control sin subdividir en sus 
componentes es de 21,10 (21,10±2,93), para el grupo de 35-50 años la media es de 
20,17(20,17±4,055), y para el grupo de más de 50 años la media es de 20(20±4,456). 
 
2. DEMANDAS: La media obtenida para el grupo de 25-34 años es de 7,10 (7,10±3,446), para el 
grupo de 35-50 años la media es de 8,322(8,322±3,996), y para el grupo de más de 50 años la 
media es de 7,98(7,98±3,973). 
 
3. APOYO SOCIAL: La media obtenida en el grupo de 25-34 años para el apoyo social sin 
subdividir en sus componentes es de 19,40 (19,40±3,06), para el grupo de 35-50 años la media es 
de 20,34(20,34±3,484), y para el grupo de más de 50 años la media es de 20,19(20,19±3,192). 
         Al subdividir el Apoyo social en sus dos componentes obtenemos:  
 Apoyo de la Jerarquía: La media obtenida en el grupo de 25-34 años  
                         es de 9,20 (9,20±2,573), para el grupo de 35-50 años la media es de     
                         9,68(9,68±2,682), y para el grupo de más de 50 años la media es de   
                         9,78(9,78±2,445). 
 Apoyo de los Compañeros:  La media obtenida en el grupo de 25-34 años  
                         es de 10,20 (10,20±0,919), para el grupo de 35-50 años la media es de     
                         10,66(10,66±1,70), y para el grupo de más de 50 años la media es de   
                         10,41(10,41±1,418). 
 
 4. TENSIÓN LABORAL-JOBSTRAIN: Dentro del grupo de 25-34 años no presenta Tensión    
   Laboral el 90%, frente al 10% que sí la sufre. En el grupo de 35-50 años el 82,6% no presenta    
  Tensión Laboral frente al 17,4% que padece Jobstrain. En el grupo de 51-67 años no presenta     
  Tensión Laboral un 90,2% frente al 9,8% que padece tensión en el trabajo. (Tabla 43 cont.)           
   
 





5. ISOSTRAIN: Dentro del grupo de 25-34 años no tiene Isostrain el 90%, mientras que el 10% si lo 
padece. En el grupo de 35-50 años el no tienen Isostrain en el 87,3% de los casos y lo sufren el 
12,7%. En el grupo de 51-67 años no presenta Isostrain el 92,9% frente al 7,1% que sí lo padece.    
 
CUESTIONARIO DE ESTRÉS PERCIBIDO (PSS-14): Tal como se puede observar en la Tabla 43, 
la media obtenida en el Test de Percepción de estrés para el grupo de 25-34 años es de 23,90 
(23,90± 7,724), para el grupo de 35-50 años la media es de 22,80 (22,80±7,626), y la media para el 
grupo de 51-67 años es de 20,96 (20,96±7,259). 
 
Tabla 43. Características psicosociales según grupo de edad 




    




De 25 a 34 años 
 
             N=10 
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De 51 a 67 años 
 















   ISOSTRAIN 
 







                              Tabla 43 (Continuación). Características psicosociales según grupo de edad 
 
 6.1.3.4. Descripción Clínica 
Las Características Clínicas de la muestra estratificada en grupos de edad queda reflejada en la 
Tabla 44.  
TENSIÓN ARTERIAL: 
 Tensión arterial Sistólica o Máxima: La media obtenida en el grupo de 25-34 años  
                         es de 121,40 mmHg. (121,40±24,23), para el grupo de 35-50 años la media es de      
                        121,82(121,82±14,88), y para el grupo de más de 50 años la media es de   
                        128,79(128,79±18,798) mmHg. 
 Tensión arterial Diastólica o Mínima: La media obtenida en el grupo de 25-34 
años es 72,60mmHg (72,60±13,501), para el grupo de 35-50 años la media es de 
76,30 (76,30±10,74) mmHg, y para el grupo de más de 50 años la media es de 
79,15(79,15±11,573) mmHg. 





GLUCEMIA: Presenta una media en el grupo de 25-34 años es 90,10 (90,10±9,81) mg/dL, para el 
grupo de 35-50 años la media es de 97,14 (97,14±12,30) mg/dL, y para los comprendidos entre 51-
67 años la media es de 102,75(102,75± 15,387). 
 
COLESTEROL: Podemos observar que la media en el grupo de 25-34 años es de 197,80 
(197,80±67,22) mg/dL, para el grupo de 35-50 años la media es de 203,63 (203,63±36,25) mg/dL, y 
para los comprendidos entre 51-67 años la media es de 225,55 (225,55±34,60) mg/dL. 
 
TRIGLICÉRIDOS:  La media obtenida en el grupo de 25-34 años es de 68,80(68,80±51,22) mg/dL, 
para el grupo de 35-50 años la media es de 85,26(85,26±50,168) mg/dL, y para el intervalo de más 
de 50 años la media es 106,47 (106,47 ± 73,59) mg/dL. 
 
 HDL: Se obtuvo una media para los menores de 35 años de 61,10 (61,10±15,33) mg/dL, para el 
grupo de 35-50 años la media fue de 57,60(57,60±14,57) mg/dL., y para los mayores de 50 años 
fue de 58,77(58,77±13,069) mg/dL. 
 
LDL: La media obtenida en menores de 35 años es de 123,00 (123,00±52,70) mg/dL, para el grupo 
de 38-50 años la media es de 129,33(129,33±32,52), y para los mayores de 50 la media es de  
145,69 (145,68±30,92) mg/dL. 
 
RCV: Para el Riesgo Cardiovascular a 10 años aplicando el método REGICOR, hemos de señalar 
que este modelo predictivo no se aplica en menores de 35 años (recordemos que otros modelos 
como el SCORE no son válidos para menores de 40 años). Así encontramos que el grupo de 35-50 
años tenía una media de probabilidad de accidente cardiovascular del 1,92% (1,92±1,16), y para los 
comprendidos entre 51-67 años la media se sitúa en 3,92%(3,92±2,06) de probabilidad de 
accidente cardiovascular en los próximos 10 años. 
 
LEUCOCITOS:  El grupo de 25-34 años tiene una media de 6,29 (6,29±2,41) x103/mm3, el grupo de 
35-50 años presenta una media de 5,78 (5,78±1,47) x103/mm3, y el grupo de más de 50 años tiene 
una media de 6,02(6,02±1,53) x103/mm3.                                                                      
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LINFOCITOS: La media obtenida en menores de 35 años es de 2,143(2,14±0,461) x103/mm3, el 
grupo de 35-50 años presenta una media de 1,8321(1,83±0,4294) x103/mm3, y  los mayores de 50 
tienen una media de  1,9317(1,93±0,63084) x103/mm3    .                                                                                                                                                     
 
INMUNOGLOBULINAS:   
 Ig A: La media en el grupo de 25-34 años es 0,335 (0,335±0,1217) g/dL, para el grupo de 
35-50 años la media es 0,262 (0,262±0,124) g/dL, y para los mayores de 50 es de  
             0,2565(0,256±0,10936) g/dL. 
 Ig G: La media para es los menores de 35 años es de 0,91 (0,91±0,20) g/dL, para el grupo 
de 35-50 años es de 1,06 (1,06±0,24) g/dL, y para los mayores de 50 años es de  
            1,00(1,00±0,223) g/dL. 
 Ig M: La media en el grupo de 25-34 años es de es 0,14 (0,14±0,11) g/dL, para los de 35-50 




















Tabla 44. Características clínicas según grupo de edad 











6.1.3.5. Descripción de patologías 
 
Para poder observar las diversas patologías conocidas de los individuos que constituyen la muestra 
se ha procedido a confeccionar una tabla (Tabla 45) que recoge las frecuencias y los porcentajes de 
patologías de la muestra completa, y por otro lado se tabulan a su lado los valores correspondientes 
a frecuencias y porcentajes que corresponden a los grupos de edad establecidos.  
















De 51 a 67 años 
 
     N= 112 
Tensión Arterial Max. 90 180 128,79 18,798 
Tensión Arterial Mín. 47 130 79,15 11,573 
Glucemia 78 170 102,75 15,387 
Colesterol 164 322 225,55 34,599 
Trigliceridos 26 584 106,47 73,596 
HDL 34 99 58,77 13,069 
LDL 85 228 145,68 30,925 
RCV 1 12 3,92 2,063 
Leucocitos 2,80 10,10 6,0205 1,56304 
Linfocitos 0,98 6,03 1,9317 0,63084 
IgA 0,08 0,66 0,2565 0,10936 
IgG 0,48 1,76 1,0005 0,22309 
IgM 0,00 0,29 0,1040 0,05798 
A. Díaz Hernández                                                                                                      Tesis Doctoral 
172 
 
De 25 a 34 años 
 
De 35 a 50 años 
 







    N= 398 
        
% 





Porcentaje      




Porcentaje    




Porcentaje   
       % 
Alergia Respiratoria 67 16,8 67 1 1,5% 45 67,2% 21 31,3% 
Alergia 
Dermatológica 
10 2,5 10 1 10,% 5 50% 4 40% 
Alergia Alimentaria 14 3,5 14 2 14,3% 11 78,6% 1 7,1% 
Alergia Ocular 6 1,5 6 0 0% 4 66,7% 2 33,3% 
Alergia 
Medicamentos 
14 3,5 14 0 0% 8 57,1% 6 42,9% 
Asma 19 4,8 19 1 5,3% 12 63,2% 6 31,6% 
Hipertensión 35 8,8 35 0 0% 24 68,6% 11 31,4% 
Hipercolesterolemia 42 10,6 42 0 0% 30 71,4% 12 28,6% 
Hipertrigliceridemia 3 0,8 3 0 0% 3 100% 0 0% 
Diabetes I 2 0,5 2 0 0% 2 100% 0 0% 
Diabetes II 5 1,3 5 0 0% 3 60% 2 40% 
Arritmia 6 1,5 6 0 0% 1 16,7% 5 83,3% 
Valvulopatía  4 1 4 0 0% 4 100% 0 0% 
Cardiopatía 
Isquémica 
2 0,5 2 0 0% 1 50% 1 50% 
Insomnio 2 0,5 2 0 0% 1 50% 1 50% 

















Migraña 10 2,5 10 0 0% 9 90% 1 10% 
Colon Irritable 9 2,3 9 2 22,2% 6 66,7% 1 11,1% 
Úlcera Gástrica 7 1,8 7 2 28,6% 3 42,9% 2 28,6% 
 Psoriasis 5 1,3 5 0 0% 4 80% 1 20% 
Fibromialgia 5 1,3 5 0 0% 2 40% 3 60% 
Ansiedad 9 2,3 9 0 0% 5 55,6% 4 44,4% 
Depresión 6 1,5 6 0 0% 5 83,3% 1 16,7% 
Cáncer 5 1,3 5 0 0% 3 60% 2 40% 
 
Tabla 45. Porcentajes de patologías según grupos de edad 
 
 
Tal como puede verse en la Tabla 45, las patologías están referidas al total de la muestra, siendo 
la patología más frecuente la alergia respiratoria que aparece en 67 individuos, siendo el 67,2% de 
los afectados del grupo de edad de 35-50 años, el 31,3% tienen más de 50 años y el 1,5% son 





menores de 35 años. De 19 casos de asma, el 63,2% son del grupo de edad de 35-50 años, el 
31,6% tiene 51-67 años, y el 5,3% es menor de 35 años.  
De 14 individuos con alergia alimentaria, el 78,6% tiene entre 35-50 años, 14,3% es menor de 35 
años, y un 7% es mayor de 50 años. 
No se presentan casos de hipertensión ni hipercolesterolemia diagnosticada en los menores de 35 
años, pero para la hipertensión el 68,6% de los casos reconocidos corresponden al grupo de 35-50 
años, y el 31,4% al de los mayores de 50 años. Para la hipercolesterolemia el porcentaje es 71,4% 
para los de 35-50 años y 28,6% para los mayores de 50 años. 
De los 6 casos de arritmia, el 83,3% se dan en mayores de 50 años, y el 16,7% restante en el 
intervalo de edad de 35-50 años, aunque los 4 casos de valvulopatía se dan en el intervalo de 35-50 
años. De los 5 casos de SAOS, el 80% se dan entre 35-50 años, y el 20% restante en los mayores 
de 50 años; y los casos de migraña se dan en un 90% entre los 35-50 años y el 10% restante en 
mayores de 50 años. 
Los individuos con ansiedad pertenecen el 55,6% al grupo 35-50 años, y el 44,4% a los de 51-67 
años, la depresión se reparte en 83,3% de los casos en el grupo 35-50 años, y el 16,7% restante en 
los de 51-67 años. 
 
 
6.2. ANÁLISIS INFERENCIAL 
  
6.2.1. ANÁLISIS DE LAS DIFERENCIAS 
 
6.2.1.1. Características sociodemográficas según género, edad y categoría / grupo 
 
Uno de los objetivos de esta tesis es realizar un estudio comparativo de género a todos los niveles, 
por lo que procederemos a: 
 Analizar la influencia de la variable género (sexo), en las características sociodemográficas 
de la muestra, utilizando para comparar variables categóricas dicotómicas tablas de 
contingencia con las pruebas de significación Chi- cuadrado. 
 Ver si existen variaciones en las características sociodemográficas por grupo de edad 
 Analizar si hay diferencias sociodemográficas según categorías y grupos. 
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TITULACIÓN ACADÉMICA: Los porcentajes correspondientes a cada titulación según género ya se 
pudieron observar en la Tabla 28 y en la Figura 21.  
No se observa asociación significativa entre género y titulación académica con Chi-cuadrado= 3,88, 










                                   Tabla 46. Prueba de Chi-cuadrado para la relación titulación/sexo y titulación/grupo edad 
 
                      
CATEGORÍA Y GRUPO EN LA ADMINISTRACIÓN PÚBLICA ANDALUZA: Los porcentajes 
correspondientes a la distribución en categorías y grupos según género ya se pudieron observar en 
la Tabla 29 y en la Figura 22. No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas entre 
pertenecer a una determinada categoría y el género. 
Dentro de la categoría Funcionario, no hallamos relación entre el grupo al que pertenecen y la 
variable género. Pero al aplicar la prueba de Kruskal-Wallis, puesto que no hay normalidad (Tabla 
47), para buscar diferencias entre grupos y nivel, observamos que hay diferencias estadísticamente 
significativas del Nivel respecto a los grupos de Funcionarios con Chi-cuadrado= 220,573 p=0,00, 
encontrándose en el grupo A los funcionarios de mayor Nivel. 
 
Rangos 
Estadísticos de contrastea     
Prueba de Kruskal-Wallis 
 
 
GrupoFuncionarios N Rango promedio  
Nivel A 191 228,14 Chi-cuadrado     220,573 
B 29 125,95 
C 102 64,21                                 gl                             3                                                                                   
D 6 29,83 Sig. asintót.        ,000 
Total 328  
 
                 Tabla 47. Prueba de Kruskal-Wallis para diferencias en grupos funcionarios / nivel 
Pruebas de chi-cuadrado   TITULACIÓN - GÉNERO     TITULACIÓN –GRUPO DE EDAD  
 Valor     gl Sig. asintótica (bilateral) Valor gl Sig. asintótica (bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 3,888a 6 ,692 16,502a 12 0,169 
Razón de verosimilitudes 4,011 6 ,675 17,275 12 0,140 
Asociación lineal por lineal 2,596 1 ,107 7,095 1 0,008 
N de casos válidos 398   
398   







                                                  Gráfico 16. Comparativa de distribuciones del Nivel/grupo Funcionario 
 
 
No hay diferencias estadísticamente significativas para las diferencias de Nivel según género y 
grupo en el grupo de Funcionarios. Pero en las pruebas post-hoc, se confirman las diferencias entre 
grupos A y B con C y D. El grupo A presenta funcionarios con niveles más altos que el B, C y D; y lo 
mismo le ocurre al B con respecto a C y D. 
 Para la categoría de Laborales sí hallamos asociación entre el grupo al que pertenecen y la 
variable género, con Chi-cuadrado= 13,73, p= 0,00 y Razón de verosimilitud= 14,39, p= 0,00, siendo 
significativa la diferencia para el grupo V formado por el 70,4%% de mujeres frente a un 24,6% % de 






                            
 
                                                
                           Tabla 48. Prueba de Chi-cuadrado para la relación en laborales grupo/sexo 
 
Pruebas de Chi-cuadrado 
 
     Valor       gl Sig. asintótica (bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 13,737a 4 ,008 
Razón de verosimilitudes 14,394 4 ,006 
N de casos válidos 69   
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HÁBITO TABÁQUICO: Los porcentajes de No fumadores/Fumadores quedaron recogidos en la 
Tabla 31 y Figura 25.  
No se observan asociaciones entre el género y el hábito de fumar, ya que Chi-cuadrado= 3,04, 
 p= 0,081, y Razón de verosimilitud= 3,09   p= 0,078. 
Si buscamos relaciones entre el hábito de fumar y la categoría y grupo dentro de la Función Pública, 
no hallamos relación entre fumar y ser funcionario de cualquier grupo, pues Chi-cuadrado= 5,66 
p=0,129; tampoco encontramos relaciones significativas entre fumar y pertenecer a los grupos de 
laborales. 
Si analizamos los grupos de edad y el tabaco, Chi-cuadrado=3,56   p=0,169, por tanto tampoco 
existen relaciones estadísticamente significativas entre ambas. 
Pero si comparamos el hábito tabáquico según la titulación académica encontramos diferencias 
estadísticamente significativas ya que Chi-cuadrado=14,708 p=0,02, y Razón de verosimilitud=14,90   
p= 0,021 (Tabla 49) 
 Por tanto, hay diferencias según la Titulación Académica para el hábito tabáquico, siendo aquellos 
que sólo poseen Estudios Primarios los que presenta el mayor porcentaje de fumadores (40%).  
 
 
Tabla 49. Prueba de Chi-cuadrado para la relación No fumar/Fumar y titulación académica 
 






                    Figura 33. Porcentajes de no fumadores/fumadores por titulación académica 
 
Pero si introducimos la variable género en esta relación entre el tabaquismo y la formación 
académica obtenemos resultados estadísticamente significativos para el género femenino con 
 Chi-cuadrado=12,926 p=0,04, mientras que para el género masculino Chi-cuadrado=3,21 p=0,78.  
Por lo que podemos decir que hay asociaciones estadísticamente significativas entre la Titulación 
Académica, el Tabaquismo y el género femenino. 
 
EJERCICIO FÍSICO REGULAR: Los porcentajes de la muestra que realizaban ejercicio físico y los 








Tabla 50. Prueba de Chi-cuadrado para la relación Ejercicio Físico y sexo 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica (bilateral) Sig. exacta (bilateral) Sig. exacta (unilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 6,152a 1 ,013   
Corrección por continuidadb 5,656 1 ,017   
Razón de verosimilitudes 6,151 1 ,013   
Estadístico exacto de Fisher    ,014 ,009 
Asociación lineal por lineal 6,137 1 ,013   
N de casos válidos 398     
A. Díaz Hernández                                                                                                      Tesis Doctoral 
178 
 
Como apreciamos en la tabla 50, Chi-cuadrado= 6,152   p= 0,013, y Razón de verosimilitud= 5,656, 
p= 0,013, por lo que encontramos que hay asociaciones significativas entre realizar ejercicio físico y 
género. Si calculamos la estimación de riesgo, es decir los valores de OR y RR, tenemos la 
siguiente tabla: 
 





                                           Tabla 51. Estimación de riesgo para la relación entre Ejercicio físico y sexo 
Obtenemos un valor para OR= 1,662, IC 95% 1,11-2,485. 
Resumiendo, las mujeres tienen un riesgo 1,662 veces mayor que los hombres de no realizar 
ejercicio físico regular, y es significativa la diferencia entre el 49,1% de hombre que hacen ejercicio 
regular frente al 36,8% de mujeres que lo realizan. 
No hemos encontrado diferencias significativas entre el ejercicio físico y los grupos de funcionarios o 
laborales, o con los estratos de edad. 
 
6.2.1.2. Características Psicosociales según género, edad, titulación y categoría/grupos 
 
Los valores obtenidos en los cuestionarios psicosociales aplicados a la muestra, Cuestionario JQC 
de Karasek-Theorell y Test de Estrés Percibido están plasmados en la tabla 34. Se aplicó a los 
resultados según género las pruebas de normalidad de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk que 
quedan recogidas en el Anexo 6. 
De las variables integrantes del Test JQC, sólo la variable Control seguía la normalidad; mientras 
que los valores de la variable Test de Estrés Percibido se ajustan a la distribución normal, 
asumiendo la Normalidad para p> 0,05, tal como vemos en la tabla 52.  
 
 
Estimación de riesgo  
 
Valor 
Intervalo de confianza al 95% 
Inferior Superior 
Razón de las ventajas para Sexo (MUJER / HOMBRE) 1,662 1,111 2,485 
Para la cohorte Ejercicio Físico = NO 1,243 1,042 1,484 
Para la cohorte Ejercicio Físico = SI ,748 ,595 ,941 
N de casos válidos 398   











                          Tabla 52.  Pruebas de normalidad para las variables Control y Estrés Percibido 
 
Los valores de las medias para el Estrés Percibido en mujeres 22,98±7,816, y para hombres es 
21±7,147, (Figura 34) y asumiendo que sigue una distribución normal, aplicamos para el contraste 
de hipótesis la t de Student para muestras independientes. 
 
                                    Figura 34. Comparativa de distribuciones de Estrés Percibido según sexo 
 
Tal como vemos en la Tabla 53, la prueba de Levene no es significativa, p=0,214 (p>0,05), por lo 
que asumimos la homogeneidad de las varianzas, y vemos que la t de Student vale 1,992 con 396 
grados de libertad y una p= 0,047 (p<0,05), por lo que concluimos afirmando que hay asociación 
entre el sexo y los valores de Estrés Percibido, y que las mujeres tienen una percepción de estrés 









Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig. 
CONTROL MUJER ,073 223 ,006 ,985 223 ,022 
HOMBRE ,065 175 ,068 ,987 175 ,118 
TEST ESTRES 
PERCIBIDO 
MUJER ,056 223 ,081 ,995 223 ,726 
HOMBRE ,053 175 ,200* ,993 175 ,616 






Prueba de Levene para 
la igualdad de 
varianzas Prueba T para la igualdad de medias 





Error típ. de 
la diferencia 
95% Intervalo de confianza 
para la diferencia 
Inferior Superior 
 
  TEST 
ESTRÉS  
PERCIBIDO 
Se han asumido 
varianzas iguales 
1,548 ,214 1,992 396 ,047 1,515 ,760 ,020 3,010 




2,014 386,827 ,045 1,515 ,752 ,036 2,994 
                        Tabla 53. Prueba de t de Student comparando medias de estrés Percibido según sexo 
 
Como ya apuntamos anteriormente, las variables que constituyen el test de Karasek no cumplen el 
criterio de normalidad, por lo que procedemos a aplicar Pruebas No Paramétricas: U de Mann-
Whitney. En ningún caso la significación asintótica bilateral es menor de 0,05, por lo que 
descartamos asociaciones significativas entre las tres dimensiones que integran el test de JQC-
Karasek y el género. 
Al aplicar la Chi-cuadrado de Pearson a la variable Tensión Laboral derivada del Test de Karasek, 
obtenemos Chi-cuadrado= 2,307 p= 0,129, y Razón de verosimilitud= 2,374 p= 0,126; por lo que no 
existen diferencias estadísticamente significativas de Tensión Laboral según el género. 
De igual manera procedemos con la variable Isostrain, obteniéndose una Chi-cuadrado= 0,571 p= 
0,450, y Razón de verosimilitud= 5,77 p= 0,44. Se comprueba que tampoco existen diferencias 
estadísticamente significativas de Isostrain según el género. 
 
Características Psicosociales en Categorías y Grupos:  
Trabajadores de la Administración Pública Andaluza: Al analizar las variables psicosociales  
mediante ANOVA de un factor, obtenemos que p>0,05 en todos los casos, por lo que no 
encontramos diferencias estadísticamente significativas para las variables psicosociales en el 
conjunto total de trabajadores. 
 
 





Veamos las medias comparadas para la categoría de Funcionarios (Anexo 8) y Laborales (Anexo 9). 
        




Figura 35. Distribuciones de Control / grupos Funcionario             Figura 36. Distribuciones de Control / grupos Laborales 
                              
 
Figura 37. Distribuciones de Demandas /grupos Funcionarios    Figura 38 Distribuciones de Demandas /grupos Laboral 
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Figura 39. Distribuciones de Apoyo S. / grupos Funcionarios     Figura 40. Distribuciones de Apoyo S. / grupos Laborales 
 
 
    2. Variable Estrés Percibido: 
Fig.41. Distribuciones de Estrés Percibido/ Funcionarios                 Fig.42. Distribuciones de Estrés Percibido / Laborales 
 
Las variables psicosociales no se ajustan a la normalidad, por tanto recurrimos a pruebas no 


















                       Tabla 54. Prueba Kruskal-Wallis para las variables psicosociales en grupo funcionarios 
 
Funcionarios: Como se puede apreciar en la Tabla 54, no existen diferencias estadísticamente 
significativas para las variables psicosociales entre los distintos grupos de Funcionarios, ya que en 
todos los casos p>0,05. 
Laborales: Al aplicar ANOVA de un factor, no encontramos diferencias estadísticamente 
significativas para las variables Control, Demandas ni Estrés Percibido, pero sí la encontramos para 
la variable Apoyo Social p= 0,04, por lo que existen diferencias estadísticamente significativas para 
esta variables entre los grupos de Laborales. 
 Para saber entre qué grupos es significativa esta diferencia aplicamos la prueba de Tukey, 
resultando que existen diferencias significativas para el Apoyo Social entre el grupo II y los demás 
p=0,05, manifestando el grupo II el mayor apoyo social (Anexo 9). 
Pero interesa conocer las diferencias en las distintas categorías y grupos del personal para estas 
variables psicosociales según el género.  
 Para ello procederemos a aplicar un análisis de varianza univariante (ANOVA) de dos vías para tratar 
de determinar si existen diferencias significativas entre las variables psicosociales y sus diferentes 
dimensiones en los distintos grupos de las dos categorías y según género de los componentes de 
nuestra muestra. 
Para el grupo de Funcionarios es necesario realizar un ajuste y eliminar el grupo E, ya que al está 
formado por un solo sujeto no nos permite el programa SPSS realizar pruebas post-hoc en caso de 
ser necesarias. Por ello la variable Funcionario pasa a tener 4 valores: A, B, C, y D. 
 CONTROL: Al aplicar ANOVA de dos factores fijos que serían el género y la 
categoría/grupo Funcionarios, y como variable dependiente el Control, observamos que no 
existen diferencias significativas ni por géneros (p= 0,486), grupos (p= 0,946) o interacción 
sexo/grupo (p= 0,234).ya que todas son p> 0,05. Si realizamos el mismo procedimiento con 




CONTROL DEMANDAS APOYO S 
Chi-cuadrado 4,759 1,636 5,886 1,635 
gl 3 3 3 3 
Sig. asintót. ,190 ,651 ,117 ,651 
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los Laborales, tampoco existen diferencias significativas por géneros (p= 0,330), grupos (p= 
0,713) o interacción sexo/grupo (p= 0,904). 
 DEMANDAS: Aplicamos el ANOVA de dos factores de nuevo, que serán género y 
categoría/grupo para Funcionarios y como variable dependiente las Demandas, 
observándose que tampoco existen diferencias significativas por géneros (p= 0,086), grupos 
(p= 0,784) o interacción sexo/grupo (p= 0,280). En el grupo de Laborales tampoco existen 
diferencias significativas. 
 APOYO SOCIAL: Tras la realización del ANOVA para el grupo de funcionarios y el género, 
y el mismo procedimiento en laborales, tampoco encontramos significaciones. 
 TEST DE ESTRÉS PERCIBIDO: Procedemos como anteriormente, y comprobamos que en 
Funcionarios tampoco existen diferencias significativas por géneros, donde F=0,93 (p= 
0,335), por grupos F= 1,6 (p= 0,188) o interacción sexo/grupo F=0,583 (p= 0,627).  
Pero si aplicamos el ANOVA de dos factores: Laborales y género, vemos que aparecen 
diferencias significativas: 
Pruebas de los efectos inter-sujetos 
Variable dependiente: TEST ESTRES PERCIBIDO 
Origen Suma de cuadrados tipo IV gl Media cuadrática F Sig. 
Modelo corregido 773,162a 9 85,907 2,212 ,034 
Intersección 20303,574 1 20303,574 522,768 ,000 
Sexo 26,252 1 26,252 ,676 ,414 
Grupos Laborales 418,767 4 104,692 2,696 ,039 
Sexo * Grupos Laborales 500,905 4 125,226 3,224 ,018 
Error 2291,476 59 38,839   
Total 39336,000 69    
Total corregida 3064,638 68    
Tabla 55. Análisis de la varianza univariante de Estrés Percibido para dos factores: género y grupo en Laborales 
 





Podemos observar que existen diferencias significativas entre los diferentes grupos de Laborales 
con F= 2,69 y p= 0,039, y en la interacción sexo/Grupos con F= 3,22 y p= 0,018. Tras las pruebas 
post-hoc se observan diferencias de medias entre grupos de la muestra femenina, siendo el grupo 
III en mujeres el que menor Estrés Percibido presenta, y los grupos IV y V los que más. (Figura 43) 
Figura 43. Medias marginales estimadas de Estrés Percibido según grupos de Laborales y género 
Como se explicó en el epígrafe dedicado a la descripción del Modelo Demanda-Control-Apoyo 
Social de Karasek y Johnson, este resulta ser un modelo tridimensional que nos da una idea de la 
situación psicosocial del individuo en su puesto de trabajo. Para dar una visión general comparativa 
entre Funcionarios y Laborales, divididos en sus grupos correspondientes, hemos procedido a 
realizar sendos gráficos aplicando el modelo tridimensional (cada grupo está representado con sus 
respectivas escalas de máximos y mínimos), y aunque lógicamente haya numerosas 
superposiciones de elementos, nos ayudan a realizar una aproximación a la idea básica de Karasek. 
En la Figura 44, se representa a los grupos de Funcionarios, y podemos observar como hay 
relativamente poca dispersión y la mayor parte de los casos se sitúan en zonas que corresponden a 
trabajos activos o de baja tensión con un apoyo social relativamente alto, por lo que en conjunto no 
parecen situaciones laborales generadoras de alta tensión laboral (aparecen algunos casos 
aislados). 








En la Figura 45 se representan los grupos de Laborales, observándose como hay algo más de 
dispersión y bastantes casos se sitúan en zonas que corresponden a trabajos con alto control y 
demandas relativamente bajas generando trabajos de baja tensión con un apoyo social algo menor 
que en funcionarios, así como también vemos la aparición algunos casos de trabajos pasivos, es 
decir trabajos con bajo control y bajas demandas, y en general menor apoyo social. 
Estas gráficas informan de la situación de Funcionarios y Laborales en el modelo tridimensional de 
Karasek. 
 
TENSIÓN LABORAL-JOBSTRAIN:  
 Trabajadores de la Administración Pública Andaluza: En el conjunto total de 
trabajadores de la Administración Pública de Andalucía que constituyen nuestra muestra, el 
85% no presenta Tensión Laboral y el 15% sí la padece. La muestra total queda dividida en 
70,35% Funcionarios y un 14,57% Laborales sin Tensión laboral, 12,56% son Funcionarios 
con Tensión laboral y 2,51% Laborales con Tensión Laboral (Gráfico 17) 
Al realizar las tablas de contingencia y aplicar Chi cuadrado de Pearson, obtenemos Chi-
c=0,09 p=0,925, por lo que no existen diferencias significativas de Tensión Laboral entre 
Funcionarios y Laborales. 
Figura 44. Representación gráfica tridimensional 
para el Modelo Demanda-Control-Apoyo Social 
(Karasek y Johnson) en Funcionarios 
 
Figura 45. Representación gráfica tridimensional 
para el Modelo Demanda-Control-Apoyo Social 
(Karasek y Johnson) en Laborales 





 Funcionarios: Del total de la muestra de Funcionarios no presentan Tensión Laboral el 
83,53% frente al 16,47% que sí la presenta. Al aplicar Chi-cuadrado de Pearson a la 
variable Tensión Laboral para los Funcionarios, obtenemos Chi-cuadrado=1,88 p=0,598; 
por lo que no existen diferencias estadísticamente significativas de Tensión Laboral según 
grupos de Funcionarios. (Gráfico 18) 
 Laborales: Del total de la muestra de Laborales no presentan Tensión Laboral el 91,20% 
frente al 8,80% que sí. (Gráfico 19) 
Cuando se aplica Chi-cuadrado de Pearson a la variable Tensión Laboral para los 
Laborales, obtenemos Chi-cuadrado=4,97 p= 0,29, por lo que no existen diferencias 




- Trabajadores de la Administración Pública Andaluza: Observando el conjunto total de 
trabajadores de la Administración Pública de Andalucía que constituyen nuestra muestra, el 
89% no presenta Isostrain frente al 11% que sí lo presenta La muestra total que dividida en 
74,12% son Funcionarios sin Isostrain y un 14,82% Laborales sin Isostrain, el 8,79% son 
Funcionarios que padecen Isostrain y el 2,26% Laborales con Isostrain. (Gráfico 17) 
Aplicando Chi-cuadrado de Pearson no se observan diferencias estadísticamente     
significativas entre categorías de Funcionarios y Laborales para la variable Isostrain. 
- Funcionarios: De la totalidad de la muestra de Funcionarios el 88% no tiene Isostrain y el 
12% sí lo manifiesta. (Gráfico 18) 
             Al aplicar Chi-cuadrado de Pearson a la variable Isostrain para los Funcionarios, no se           
             encuentran diferencias estadísticamente significativas. 
- Laborales: Del total de la muestra de Laborales no presentan Isostrain el 92,75% y sí lo 
presentan el 7,25%. (Gráfico 19) 
             Cuando se aplica Chi-cuadrado de Pearson a la variable Isostrain para los Laborales, no  













                      Gráfico 17. Porcentajes de Tensión Laboral e Isostrain en la muestra según categoría 
         
 
 
                     











                             
                           Gráfico 19. Porcentajes de Tensión Laboral e Isostrain en Laborales según grupos 
 
 
Características Psicosociales y Titulación Académica: No se han encontrado asociaciones 
estadísticamente significativas para las diferencias de medias entre las variables que conforman las 
dimensiones del Cuestionario JQC, Control, Demandas y Apoyo Social , ni para las variables   
Tensión laboral  e Isostrain,  o la variable de Estrés Percibido con la Titulación Académica. 
 
Características Psicosociales y Edad:  lo veremos más adelante en la estadística correlacional, pero 
si analizamos las variables psicosociales que constituyen las dimensiones del Karasek con respecto 
a la edad estratificada en los tres grupos ya descritos en esta tesis, no encontramos diferencias  
estadísticamente significativas entre ellos. 
Pero si en vez de estratificar la edad en los tres grupos que hemos obtenido, procedemos a 
recodificar la variable edad dicotomizándola usando como punto de corte los 40 años, obtenemos 
así la variable edad dicotómica: < 40 años y ≥ 40 años. Este punto de corte a los 40 años resulta 
interesante, ya que desde el punto de vista del RCV es la edad mínima para poder aplicar los 
modelos matemáticos predictivos de RCV de Framingan o de SCORE88,89. 
Realizamos ANOVA de dos factores que serían sexo y edad recodificada (≥40 años y <40 años) 
para las variables psicosociales, no obteniéndose resultados estadísticamente significativos para el 
Apoyo Social.  
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Pero para los otros dos aspectos del Test Control–Demandas–Apoyo social (JQC) se han 
encontrado diferencias estadísticamente significativas, para la interacción sexo/edad recodificada,  
con el Control: F=4,43  p=0,036  
Figura 46. Medias marginales estimadas del Control según género y edad recodificada 40 años. 
 
Como podemos apreciar en la Figura 46, las mujeres menores de 40 años manifiestan menos 
Control (20,03±3,9) de su tarea que los hombres de su mismo estrato de edad (20,71±3,8). 
Mientras que las mujeres con edad ≥ 40 años, manifiestan mayor Control (20,6±4,1) que los 
hombres de su grupo de edad (19,4±4,2). Por lo tanto, el Control se ve modificado al ser hombre o 
mujer según sean de 40 años o más, o menores de 40 años. 
También encontramos diferencias estadísticamente significativas para la interacción sexo/edad 
recodificada con las Demandas del trabajo, donde F=3,994 y p=0,046 (Figura 47). 
Vemos que las mujeres de menos de 40 años manifiestan menos Demandas (7,91±4,304) que los 
hombres de su mismo estrato de edad (8,81±4,28), y por otro lado,  las mujeres de 40 años o más, 
tienen más altos valores de Demandas (8,56±3,83) que los varones (7,67±3,82) de su misma edad. 
Figura 47. Medias marginales estimadas de las Demandas según género y edad recodificada 40 años 





Para los grupos de edad, la variable Estrés Percibido no se ajusta a la normalidad, por lo que 
aplicamos pruebas no paramétricas como la Prueba de Kruskal-Wallis, resultando Chi-
cuadrado=6,67 p=0,034, por lo tanto es estadísticamente significativa. 
 Recordando la Tabla 43, la media obtenida en el Test de Percepción de estrés para el grupo de 25-
34 años es de 23,90 (23,90±7,724), para el grupo de 35-50 años la media es de 22,80 
(22,80±7,626), y la media para el grupo de 51-67 años es de 20,96 (20,96±7,259), por lo que 
afirmamos que el Estrés Percibido disminuye al aumentar la edad de los grupos. 
Para las dos variables psicosociales surgidas del JQC-Karasek, como son Tensión Laboral e 
Isostrain no encontramos relaciones estadísticamente significativas con los grupos de edad. 
                
Características Psicosociales y Hábito Tabáquico: De las variables psicosociales sólo se ajusta a la 
normalidad para el Hábito tabáquico el Test de Percepción de Estrés, por lo que procedemos a 
comparar las medias mediante la t de Student, no encontrándose significación estadística en la 
comparación de las medias, ya que p= 0,414 por lo que afirmamos que no hay asociación entre el 
Hábito Tabáquico y el Estrés Percibido. 
Para el Control, Demandas y Apoyo Social, aplicamos U de Mann-Whitney no obteniéndose 
diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) del Hábito tabáquico con ninguno de las tres 
dimensiones del Karasek. Al aplicar Chi cuadrado de Pearson, tampoco encontramos diferencias 
significativas entre fumar o no y la Tensión Laboral o el Isostrain. 
Resumiendo, no encontramos diferencias para las variables psicosociales entre fumadores y no 
fumadores. 
 Características Psicosociales y Ejercicio Físico: Como en el caso anterior, de las variables 
psicosociales sólo se ajusta a la normalidad para el Ejercicio Físico el Test de Percepción de Estrés, 
por lo que procedemos a comparar las medias mediante la t de Student, 
Como vemos en la Tabla 56, la prueba de Levene no es significativa, p=0,839, por lo que asumimos 
la homogeneidad de las varianzas, y vemos que la t de Student vale 2,136 con 396 grados de 
libertad y una p= 0,033.  
Por lo que concluimos afirmando que hay asociación entre el Ejercicio Físico y los valores de Estrés 
Percibido, y que los que no realizan Ejercicio regularmente (23,00±7,52) tienen una percepción de 
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Prueba de muestras independientes 
 
Prueba de Levene 
para la igualdad de 
varianzas Prueba T para la igualdad de medias 









95% Intervalo de 






Se han asumido 
varianzas iguales 
,041 ,839 2,136 396 ,033 1,631 ,764 ,130 3,132 
No se han asumido 
varianzas iguales 
  
2,136 359,782 ,033 1,631 ,764 ,129 3,133 
Tabla 56. Prueba de t de Student comparando medias de Estrés Percibido según Ejercicio Físico 
 
En el caso de las otras variables psicosociales, Control, Demandas y Apoyo Social, aplicamos U de 
Mann-Whitney no obteniéndose asociaciones estadísticamente significativas (p<0,05) con el 
Ejercicio Físico en ninguna de las tres variables. Al aplicar Chi cuadrado de Pearson, tampoco 
encontramos diferencias significativas entre realizar ejercicio físico o no y la Tensión Laboral o el 
Isostrain. 
Al aplicar ANOVA de dos factores fijos que serían el género y el ejercicio físico, y como variable 
dependiente el Estrés Percibido, observamos que no existen diferencias significativas ni por sexos 
(p= 0,099), ni por interacción sexo/ejercicio (p= 0,234) 
 
TEST DE ESTRÉS PERCIBIDO, TENSIÓN LABORAL E ISOSTRAIN: Resulta especialmente 
interesante buscar relaciones y diferencias entre las dimensiones del Karasek, las variables 
resultantes Jobstrain o Tensión Laboral e Isostrain y los resultados del Test de Estrés Percibido, 
especialmente porque el estrés no es una dimensión única en sí en los seres humanos, sino que el 
estrés que percibimos puede estar generado por numerosos motivos tanto de la vida laboral como 
de la extralaboral, en especial la familiar y emocional. 
Las dimensiones del Karasek- JQC las relacionaremos posteriormente con el Estrés Percibido en el 
capítulo de las correlaciones. 
Las variables dicotómicas Tensión Laboral e Isostrain las vamos a comparar con el Estrés 
Percibido, el cual no sigue una distribución normal para las variables anteriores, por lo que 
aplicaremos para compararlas la U de Mann-Whitney (Tabla 57) 
     















U de Mann-Whitney 7596,500 
NoTensiónLaboral 338 191,97 W de Wilcoxon 64887,500 
TensiónLaboral 60 241,89 Z -3,100 
   Sig. asintót. (bilateral) ,002 
ISOSTRAIN   U de Mann-Whitney 6132,500 
No_Isostrain 354 194,82 W de Wilcoxon 68967,500 
Isostrain 44 237,13 Z -2,303 
   Sig. asintót. (bilateral) ,021 
Total 398    
                   Tabla 57. U de Mann-Whitney para diferencias de Estrés Percibido según Tensión Laboral e Isostrain                                       
 
 
Como vemos existen diferencias estadísticamente significativas en ambos casos puesto que 
p<0,05. Podemos afirmar que las personas que experimentan Tensión Laboral tienen mayor Estrés 
Percibido que aquellas que no experimentan estrés en el trabajo, pues p=0,002 
Por otro lado, también se puede afirmar que las personas que experimentan Isostrain en su trabajo 
tienen mayor Estrés Percibido que aquellas que no lo experimentan pues p=0,02 
 
       
                       Gráfico 20. Distribuciones comparadas de Estrés Percibido según Tensión laboral 




                                Gráfico 21. Distribuciones comparadas de Estrés Percibido según Isostrain 
 
 
Pero resultaría interesante comprobar si estas diferencias que se han hallado en los valores de 
Estrés Percibido con respecto al estrés laboral ocurren igual o no en la población femenina y 
masculina de nuestra muestra. Para ello se procede a segmentar la muestra según género, 












































U de Mann-Whitney 3244,500 
No Tensión Laboral 184 110,13 W de Wilcoxon 20264,500 
Tensión Laboral 39 120,81 Z -,939 
 223  Sig. asintót. (bilateral) ,347 
ISOSTRAIN   U de Mann-Whitney 2386,500 
No Isostrain  110,68 W de Wilcoxon 21692,500 
Isostrain  121,61 Z -,826 











U de Mann-Whitney 806,500 
No Tensión Laboral 154 82,74 W de Wilcoxon 12741,500 
Tensión Laboral 21 126,60 Z -3,726 
 175  Sig. asintót. (bilateral) ,000 
ISOSTRAIN  
 U de Mann-Whitney 819,500 
No Isostrain  84,69 W de Wilcoxon 13380,500 
Isostrain  118,79 Z -2,640 
 
   Sig. asintót. (bilateral) ,008 
        Tabla 58. U de Mann-Whitney para diferencias de Estrés Percibido para Tensión Laboral e Isostrain según género 
 
Los hombres que experimentan Tensión Laboral tienen mayor Estrés Percibido que aquellos que no 
experimentan estrés en el trabajo, pues p=0,00; sin embargo, no podemos decir lo mismo de las 
mujeres, puesto no hay significación estadística, ya que p=0,347. 
Aquellos hombres que experimentan Isostrain en su trabajo tienen mayor Estrés Percibido que 
aquellos que no lo experimentan pues p=0,008, pero en las mujeres tampoco aparecen esas 
diferencias puesto que no hay significación estadística, ya que p=0,409. 
Por tanto, podemos afirmar que sólo los hombres manifiestan un mayor Estrés Percibido cuando 
tienen Tensión Laboral y cuando sufren Isostrain, es decir, cuando a esa Tensión Laboral se le 
suma un bajo Apoyo Social. 
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6.2.1.3. Características clínicas según género, edad, categoría/grupos, y variables 
psicosociales  
 
Las variables clínicas con respecto al género y los grupos de edad no se ajustan a la normalidad, 
por lo que le aplicaremos pruebas no paramétricas. Para compararlas según género, usaremos la U 
de Mann-Whitney, y para los grupos de edad Prueba de Kruskal-Wallis. 
 
 GÉNERO: Como se puede apreciar en la Tabla 59, al aplicar la U de Mann-Whitney, existe 
asociación significativa (significación asintótica bilateral p<0,05) entre el género y todas las variables 
clínicas excepto para la IgG y los leucocitos (p>0,05). 
Luego podemos afirmar que la tensión arterial (máxima y mínima), la glucemia, el colesterol (total, 
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,000 ,000 ,000 ,011 ,000 ,008 ,960 ,001 ,000 ,000 ,544 ,002 ,000 
                 Tabla 59. Prueba U de Mann-Whitney para comparar variables clínicas según género 
 
 
En nuestra muestra el 57,5% presenta sobrepeso-obesidad (se dicotomizó la muestra a partir de 
IMC 25), de los cuales el 57,2% son hombres y el 42,8% mujeres.  
Como se aprecia en la Tabla 60, cuando estratificamos el IMC de la muestra en normopeso (IMC< 
25), sobrepeso (25≤IMC<30) y obesidad (IMC≥30), observamos que el 42,5% de la muestra 
presenta un peso normal, el 41,7% presenta obesidad, y el 15,8% obesidad. 





 Si diferenciamos según género, observamos que del grupo de mujeres el 56% tienen peso normal, 
31,5% sobrepeso y 12,6% obesidad; mientras que el 25% de los hombres son normopesos, 55% 
tienen sobrepeso, y el 20% obesidad.  
Al aplicar la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para diferencias por género, hay significación 
estadística con Chi-c=38,44   p=0,00, por lo que afirmamos que los hombres presentan más 




Tabla 60. Porcentajes según género de normopeso, sobrepeso y obesidad 
 
Bien es sabido que la edad es un factor influyente en el IMC, el cual suele aumentar paulatinamente 
con los años. Pero al introducir grupo de edad y género, el aumento de IMC fue significativo en 
mujeres mayores de 50 años, donde el 34,5%% presentaba sobrepeso y el 25% obesidad con Chi-
c=8,685 p=0,013. En los hombres, a pesar de tener mayores porcentajes de sobrepeso y obesidad, 
la edad no repercute tanto como en las mujeres a partir de los 51 años. 
 
GRUPOS DE EDAD: Aplicando la Prueba de Kruskal-Wallis para los grupos de edad (Tabla 61), 
vemos que existe relación estadísticamente significativa (p<0,05) entre la tensión arterial máxima, la 
tensión arterial mínima, la glucemia, el colesterol total, el LDL-colesterol, los triglicéridos y la IgG con 
los grupos de edad. En todos estos casos se produce un aumento al incrementarse la edad, salvo 
en la IgG donde los valores más bajos se dan en el estrato de edad de 27-34 años, seguidos de los 
51-67 años, y los valores más altos aparecen en el estrato de 35-50 años ( ver Tabla 44). 
 
 
Tabla de contingencia Sexo * IMC estratificado 
 
obesidad 
Total Normopeso Sobrepeso Obesidad 
 
Sexo 
MUJER Recuento 125 70 28 223 
% dentro de Sexo 56,1% 31,4% 12,6% 100,0% 
HOMBRE Recuento 44 96 35 175 
% dentro de Sexo 25,1% 54,9% 20,0% 100,0% 
Total Recuento 169 166 63 398 
% dentro de Sexo 42,5% 41,7% 15,8% 100,0% 
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     Tabla 61. Prueba de Kruskal-Wallis para comparar las medias de las variables clínicas según grupo de edad 
 
Para ello procederemos a aplicar un análisis de varianza univariante (ANOVA) de dos factores para 
tratar de determinar si existen diferencias significativas entre las variables clínicas y en los distintos 
grupos de edad según el género de los componentes de nuestra muestra. Los resultados aparecen en la 
Tabla 62.  



































Tabla 62. Análisis de la varianza univariante de las características clínicas para dos factores: género y grupo de edad 
 
 
 T.Max T.Min Glucemia Colesterol Trigliceridos Ig A Ig G Ig M HDL LDL Leucocitos Linfocitos 
Chi-cuadr. 11,741 6,884 20,442 34,751 17,500 1,535 7,921 3,733 1,650 23,871 2,949 5,105 
gl 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 
Sig. asintót. ,003 ,032 ,000 ,000 ,000 ,464 ,019 ,155 ,438 ,000 ,229 ,078 
Sexo Edad_Grupo Sexo * 
Edad_Grupo 
T. max F 31,685 9,194 3,985 
 Sig. ,000 ,000 ,019 
T. min  No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
     
Glucemia F 6,900 10,369 ,402 
 Sig. ,009 ,000 ,669 
Colesterol F No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
 Sig.    
Triglicéridos F No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
 Sig.    
HDL-col F No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
 Sig.    
LDL-col F No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
 Sig.    
IgA F 13,628 1,806 4,964 
 Sig. ,000 ,166 ,007 
IgG F 2,423 4,336 2,237 
 Sig. ,120 ,014 ,108 
IgM F ,645 2,128 ,035 
 Sig. ,423 ,121 ,966 
Leucocitos F No se asume  la homogeneidad  de las varianzas 
 Sig.    
Linfocitos F ,010 3,405 1,566 
 Sig. ,920 ,034 ,210 





Vemos que la interacción entre el grupo de edad y el género es estadísticamente significativa 
(p<0,05), para la Tensión arterial máxima donde p=0,019, y en la IgA con p=0,07. 
Luego podemos concluir que la interacción del género y el grupo de edad influyen sobre la Tensión 















































                      Figura 49. Medias marginales estimadas de la IgA según género y grupo de edad  
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Mención aparte merece el Riesgo Cardiovascular (RCV) calculado mediante el método REGICOR, 
por ser una variable que incluye en sí misma las variables género y edad, por lo que es obvio su 
relación estadísticamente significativa con el género y la edad, puesto que el RCV aumenta con los 
años y por el hecho de ser varón, ambos factores de riesgo cardiovascular no modificables. 
Posteriormente se estudiará en la Estadística de las Correlaciones. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las variables clínicas con respecto 
a las categorías y a sus grupos según género, grupo de edad o su interacción. 
 
TENSIÓN LABORAL E ISOSTRAIN: Las variables que constituyen las Características Clínicas no 
se ajustan a la normalidad para la Tensión Laboral y el Isostrain, por lo que le aplicamos una prueba 
no paramétrica como la U de Mann-Whitney, tal como se aprecia en la Tabla 63. 
 No aparecen diferencias estadísticamente significativas entre las medias de la mayoría de las 
variables Clínicas para Tensión Laboral e Isostrain. 
Aunque como podemos comprobar, aparecen diferencias estadísticamente significativas de las 
medias (que disminuyen con la Tensión Laboral) de Leucocitos p=0,03, y con los Linfocitos p=0,00. 
Lo mismo ocurre para las medias de Leucocitos p=0,016 y Linfocitos p=0,00, que también 
disminuyen con el Isostrain. 
Podemos afirmar que el recuento, tanto de Leucocitos como de Linfocitos, disminuye con la Tensión 


































T.Max 9581,000 11411,000 -,683 ,494 7321,500 8311,500 -,651 ,515 
T.Min 9155,500 10985,500 -1,206 ,228 7016,000 8006,000 -1,079 ,281 
Glucemia 8246,500 10076,500 -2,307 ,021 6472,500 7462,500 -1,829 ,067 
Colesterol 10001,000 67292,000 -,169 ,866 7075,500 69910,500 -,990 ,322 
Trigliceridos 9836,500 11666,500 -,370 ,712 7517,000 70352,000 -,377 ,706 
HDL 9393,500 66684,500 -,909 ,363 7227,000 70062,000 -,780 ,436 
LDL 10019,500 11849,500 -,147 ,883 7436,500 70271,500 -,488 ,625 
Ig A 8935,500 10765,500 -1,468 ,142 7359,500 8349,500 -,596 ,551 
Ig G 10135,000 67426,000 -,006 ,995 7748,500 70583,500 -,055 ,956 
Ig M 9873,000 67164,000 -,326 ,744 7510,000 70345,000 -,387 ,699 
Sobrepeso-
obesidad 
10036,000 11866,000 -,148 ,882 7652,000 70487,000 -,221 ,825 
Leucocitos 7659,000 9489,000 -3,022 ,003 6062,000 7052,000 -2,399 ,016 
Linfocitos 7074,500 8904,500 -3,733 ,000 5170,500 6160,500 -3,637 ,000 
RCV 8476,500 10072,500 -,481 ,631 6736,000 7597,000 -,046 ,963 
HTA 9970,000 11800,000 -,311 ,756 7780,000 70615,000 -,017 ,987 
      Tabla 63. Prueba U de Mann-Whitney para comparar las variables clínicas según Tensión Laboral e Isostrain 
 
Figura 50. Distribuciones de Leucocitos/Jobstrain                      Figura 51. Distribuciones de Linfocitos/Jobstrain 
 
 




Figura 52. Distribuciones de Leucocitos/Isostrain                               Figura 53 Distribuciones de Linfocitos/Isostrain 
 
 
Cuando se realiza análisis según género y edad se comprueba que se mantienen las diferencias 
entre las medias de leucocitos y linfocitos, que disminuyen con la Tensión laboral y el Isostrain. 
 
6.2.1.4. Patologías según género, edad, categorías/grupos y variables psicosociales. 
 
SEGÚN GÉNERO: De todas las patologías descritas (en la Tabla 36 se pueden apreciar distribuidas 
por sexos), tan solo encontramos diferencias por género estadísticamente significativas (p<0,05) en: 
- Fibromialgia con Chi-cuadrado=3,974  p=0,046 
-  Hipertrigliceridemia con Chi-cuadrado =3,94  p=0,047.  
Por tanto podemos afirmar que las mujeres tienen más posibilidades de padecer Fibromialgia y 
tener los Triglicéridos altos que los hombres en nuestra muestra. 
 
SEGÚN GRUPO DE EDAD: Por grupos de edad, encontramos diferencias estadísticamente 
significativas (p<0,05) en: 
- Alergias Alimentarias con Chi-cuadrado de Pearson=3,94 p=0,047, con una mayor 
prevalencia en el grupo de 35-50 años (78,6% de los casos) 
- Arritmias con Chi-cuadrado de Pearson=9,18  p=0,01, dándose el mayor número de casos 
en el grupo de 51-67 años (83,3% de los casos). 
- Colon Irritable con Chi-cuadrado de Pearson=9,18  p=0,01, con un 66,7% de los casos entre 
los 35-50 años. 





- Úlcera gástrica Chi-cuadrado de Pearson=19,97  p=0,00, dándose el 42,9% de los casos 
entre los 35-50 años. 
 
 
SEGÚN CATEGORÍA Y GRUPOS: Sólo aparecen diferencias estadísticamente significativas 
(p<0,05)   en: 
- Alergia Dermatológica Chi-cuadrado de Pearson=22,73  p=0,00, apareciendo el 40% de los 
casos en Funcionarios grupo A y 30% en Funcionarios grupo C, por lo que son los 
Funcionarios grupo A y C los más afectados por este tipo de alergia.  
Para el resto de las patologías no hay diferencias estadísticamente significativas por categoría o 
grupo. 
 
SEGÚN VARIABLES PSICOSOCIALES TENSIÓN LABORAL E ISOSTRAIN: Tal como recogemos 
en la Tabla 64, al aplicar la Chi-cuadrado de Pearson, sólo encontramos relación estadísticamente 
significativa entre la variable psicosocial Isostrain y: 
- Diabetes tipo II  Chi-cuadrado= 4,314   p=0,03 
-  Migraña Chi-cuadrado= 3,74  p=0,05 



































1,848 1 ,174 
  




2,837 1 ,092 
  
2,732 1 ,098 
  
Estadístico 
exacto de Fisher 
   
,096 ,096 
   
,087 ,087 
       Tabla 64. Prueba de Chi-cuadrado de Pearson para relación entre Patologías y Tensión Laboral e Isostrain 
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 6.2.2. ANÁLISIS DE LAS CORRELACIONES 
 
Se utilizará el coeficiente de correlación de Pearson cuando la muestra presente distribución normal 
para las variables estudiadas, y el coeficiente de correlación de Spearman cuando no se ajuste a la 
normalidad. Cuando aparezcan dos asteriscos ** la correlación será significativa al nivel 0,01 
(bilateral), y cuando aparezca uno solo * la correlación será significante al nivel 0,05 (bilateral). 
 
6.2.2.1. Relación entre el Estrés Percibido y las dimensiones del Test Control–Demandas–      
Apoyo social (JQC) de Karasek. Correlaciones internas de las dimensiones del Test JQC de 
Karasek 
 
Para poder establecer posibles relaciones entre el Estrés Percibido y las dimensiones que integran 
el Test JQC de Karasek se realizan los cálculos de los índices de correlación que existen entre 
todas estas variables aplicando correlación de Pearson. 
Tal como vemos en la Tabla 65, no se aprecian correlaciones estadísticamente significativas entre 
el Estrés Percibido y las dimensiones Demanda, Control o Apoyo Social del Karasek. 
Pero sí aparecen correlaciones estadísticamente significativas entre las dimensiones internas del 
Test JQC:  
- Correlación positiva entre el Control y la Demanda donde r=0,377 p=0,00 
- Si apreciamos separadamente los dos componentes del Control, como son Contenido y 
Decisiones (autonomía), vemos que la correlación del Control con las Demandas es más 
fuerte en la dimensión Contenido donde r= 0,408 p= 0,00 que en la dimensión Decisiones 
donde r= 0,164 p=0,01. Cabe destacar que la dimensión Demandas en la mujer no se 
relaciona con Decisiones (autonomía), cosa que sí ocurre en el hombre con r=0,261 p=0,00. 
- Correlación positiva entre la dimensión Control y el Apoyo Social r=0,212 p=0,00, siendo 
esta relación más fuerte con la Jerarquía r=0,212 p=0,00 y no existiendo relación con 
Compañeros (otro componente del Apoyo Social).  
Obviamente, las dos dimensiones del Control tienen relación con el Apoyo Social: 
Contenidos r=0,125 p=0,01 y Decisiones r=0,289 p=0,00 
En la mujer, la correlación entre el factor de autonomía, es decir, Decisiones y el Apoyo 
Social es más fuerte rho= 0,314 que en los hombres rho=0,251, siendo más fuerte el Apoyo 
de la Jerarquía también en la mujer rho=0,319 que en el hombre rho=0,214. (p≤0,05) 
 





                             Tabla 65. Correlaciones entre Estrés Percibido y dimensiones del JQC-Karasek 
Las correlaciones entre las dimensiones internas del Karasek y los resultados de la combinación de 
ellas, tal como propusieron Karasek y Theorell215, Tensión Laboral o Jobstrain e Isostrain aparecen 
recogidas en el Anexo 11, siendo estadísticamente significativas las siguientes: 
- Correlación positiva entre Tensión Laboral y Demandas rho=0,406 y algo menor con 
Isostrain rho=0,343. 
- Correlación de signo negativo entre Control y Tensión Laboral rho= -0,290 y entre Control e 
Isostrain rho= -0,239. También son negativas, aunque más débiles, entre Apoyo social y 
Tensión L. rho= -0,127, y con Isostrain rho= -0,291. Al dividir el apoyo social en sus 
componentes, vemos que es algo más fuerte la relación entre Isostrain con la Jerarquía  
rho=-0,271  que con Compañeros rho= -0,157. 




PERCIBIDO CONTROL Contenido Decisiones DEMANDAS 
APOYO 




Corr. de Pearson 1 -,031 -,028 -,024 ,052 -,041 -,060 ,011 
Sig. (bilateral)  ,539 ,581 ,630 ,303 ,412 ,231 ,830 
CONTROL 
N=398 
Corr. de Pearson -,031 1 ,930** ,725** ,377** ,212** ,217** ,095 
Sig. (bilateral) ,539  ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,058 
Contenido 
N=398 
Corr. de Pearson -,028 ,930** 1 ,421** ,408** ,125* ,138** ,038 
Sig. (bilateral) ,581 ,000  ,000 ,000 ,013 ,006 ,452 
Decisiones 
N=398 
Corr dePearson -,024 ,725** ,421** 1 ,164** ,289** ,275** ,163** 
Sig. (bilateral) ,630 ,000 ,000  ,001 ,000 ,000 ,001 
            MUJER 
Cor.Pearson     ,082 ,314** ,319** ,162* 
          N=223 
Sig. (bilateral)     ,225 ,000 ,000 ,016 
                
        HOMBRE Cor.Pearson    
 ,261** ,251** ,214** ,167* 
 
          N=175 Sig. (bilateral)     ,000 ,001 ,004 ,027 
DEMANDAS Corr. de Pearson ,052 ,377** ,408** ,164** 1 -,043 -,059 ,004 
Sig. (bilateral) ,303 ,000 ,000 ,001  ,387 ,243 ,944 
APOYO S Corr. de Pearson -,041 ,212** ,125* ,289** -,043 1 ,888** ,666** 
Sig. (bilateral) ,412 ,000 ,013 ,000 ,387  ,000 ,000 
Jerarquia Corr. de Pearson -,060 ,217** ,138** ,275** -,059 ,888** 1 ,248** 
Sig. (bilateral) ,231 ,000 ,006 ,000 ,243 ,000  ,000 
Compañeros Corr. de Pearson ,011 ,095 ,038 ,163** ,004 ,666** ,248** 1 
Sig. (bilateral) ,830 ,058 ,452 ,001 ,944 ,000 ,000  
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No hemos encontrado correlaciones significativas entre las dimensiones y productos del test JQC- 
Karasek con sexo o edad. 
 
6.2.2.2. Relación entre el Estrés Percibido,las dimensiones del Test Control–Demandas–      
Apoyo social (JQC) de Karasek, la Tensión Laboral y el Isostrain con las Características  
Clínicas 
 
Con el fin de establecer posibles relaciones entre el Estrés Percibido, las dimensiones que integran 
el Test JQC de Karasek, la Tensión Laboral y el Isostrain con las variables Clínicas, realizamos los 
cálculos de los índices de correlación aplicando correlación de Pearson, puesto que las variables 
que vamos a relacionar siguen una distribución normal. (Sólo aparecerán las relaciones 
estadísticamente significativas) 
CON LAS DIMENSIONES DEL KARASEK: Tal como podemos observar en la Tabla 66 y 67, 
encontramos: 
- Correlaciones significativas, aunque débiles, de signo negativo entre la variable Control del 
JQC y la Tensión arterial máxima con r=-0,123  p=0,01, y Control y Tensión arterial mínima 
r=-0,108  p=0,03. 
Es decir, que al aumentar el Control sobre la tarea disminuyen las tensiones arteriales 
máxima y mínima. 
- Relación significativa positiva entre las Demandas y el RCV (método REGICOR) r= 0,105 
p=0,043 
- Correlación significativa de signo negativo entre la variable Demandas  y los Linfocitos 




                   
 Tabla 66. Correlacione Control/C.Clínicas                                            Tabla 67. Correlaciones Demandas/C.Clinicas              
                                                                                                                     
 
CON LA TENSIÓN LABORAL Y EL ISOSTRAIN: Tal como se refleja en los Anexos 12 y 13 
encontramos: 
- Correlación significativa negativa entra la Tensión arterial mínima y la Tensión Laboral  
             r= -0,197  p=0,09 y con el Isostrain r= -0,192  p=0,01, pero sólo en hombres, puesto que en  
CONTROL 
 
Correlación de Pearson Sig. 
(bilateral) 
T.Max -,123* ,014 






Linfocitos -,114* ,023 
RCV ,105* ,043 





             mujeres la relación es positiva pero no significativa. 
- La Tensión Laboral se relaciona con signo negativo con la Glucosa r= -0,116  p=0,02, los 
Leucocitos  r= -0,152  p=0,02 y los Linfocitos r= -0,187  p=0,00. 
- El Isostrain se relaciona también de manera negativa con los Leucocitos r= -0,122  p=0,01 y 
los Linfocitos r= -0,183  p=0,05. 
 
CON EL ESTRÉS PERCIBIDO: Tal como se refleja en la Tabla 68 aparecen: 
- Correlación significativa de signo negativo con la Glucemia r= -0,124  p=0,01 




                                    
                                  
                                                  Tabla 68. Correlaciones Estrés Percibido  
 
Cuando procedemos a ver diferencias según género, observamos que la relación negativa de la 
Glucemia con el Estrés Percibido solo se manifiesta en las mujeres con r= -0.146 p=0,00 y no 
aparece en varones.  
El Ejercicio Físico no presenta diferencias según género al relacionarlo con el Estrés Percibido. 
Todas estas correlaciones, aun siendo estadísticamente significativas, son bastante débiles. 
 
6.2.2.3 Relación de las Características Clínicas entre sí y con las variables    
Sociodemográficas 
    
Analizando si existen correlaciones entre las Características Clínicas entre sí, y con el Hábito 
Tabáquico y la realización de Ejercicio Físico, realizamos los cálculos de los índices de correlación 
aplicando correlación de Pearson, puesto que las variables que vamos a relacionar siguen una 







TEST DE ESTRÉS PERCIBIDO  
  
 
Correlación de Pearson 
 
Sig. (bilateral) 
Glucemia -,124* ,01 
Ejercicio físico -.110* ,02 













































         ,312 0,60 
Tabla 69. Correlaciones RCV / C.Clínicas y Sociodemográficas 
 
También aparece correlación de signo negativo con la IgM con r=-0,1966  p=0,00. 
Vemos correlación positiva entre RCV y Linfocitos, con r=0,127  p=0,00 
 
IMC: Tal como se aprecia en la Tabla 70, encontramos relaciones significativas entre el IMC y la 
Tensión Arterial, tanto con la Tensión arterial sistólica (máxima) con r= 0,346  p=0,00, como con la 








REGICOR), con las variables clínicas (Tabla 69) 
encontramos correlaciones estadísticamente 
significativas con ciertas variables que no forman 
parte de los datos que hay que introducir en la 
calculadora de RCV REGICOR (tampoco se usan 
en el SCORE), aunque constituyan parámetros de 
sobra conocidos en la aparición de RCV.  
Tal es el caso del IMC, que presenta correlación 
positiva con el RCV con r=0,432 p=0,00, el IMC 
dicotomizado en IMC>25 que corresponde a 
sobrepeso-obesidad, o los Triglicéridos con 
correlación positiva r=0,460  p=0,00. 
 
Nota: en el modelo REGICOR se utilizan los valores 
de tensión arterial, colesterol, HDL, fumador, sexo y 
diabetes. 
 



















  Tabla 70. Correlaciones IMC / C.Clínicas  
 
TENSIÓN ARTERIAL: Tal como se puede apreciar en la Tabla 71, las tensiones arteriales sistólica y 
diastólica presentan, como era de esperar, correlaciones estadísticamente significativas con las 
mismas variables.  
Presentan correlaciones positivas con el IMC como ya hemos visto. También se observan las 
siguientes correlaciones de signo positivo: 
- Glucemia y la T. Max.  r=0,305  p=0,00 y con la T.Min. r=0,319  p=0,00. 
- Colesterol y la T. Max.  r=0,168  p=0,00 y con la T.Min. r=0,163  p=0,00 
- Triglicéridos y la T. Max.  r=0,258  p=0,00 y con la T.Min. r=0,292  p=0,00 
- LDL-col y T. Max.  r=0,195  p=0,00 y con la T.Min. r=0,184  p=0,00. 
Con el HDL-col presentan correlaciones significativas negativas, siendo para T.Max r=-0,197 p=0,00 
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Lo mismo ocurre con la Glucemia r=0,401 
p=0,00; con el Colesterol r=0,254 p=0,00; con 
los Triglicéridos r=0,405 p=0,00 y con el LDL-col 
con r=0,336  p=0,00.  
También se corrobora el papel del sobrepeso y 
la obesidad en el RCV al obtenerse una 
correlación significativa negativa con el HDL-col 
con r=-0,336  p=0,00. 
El IMC se correlaciona de manera negativa con 
la IgM r= -0,133 p=0,00; y aparece correlación 
positiva con los Leucocitos r=0,108 p=0,00; y 
con los Linfocitos r=0,178  p=0,00 





















































































GLUCEMIA: La Tabla 72 nos muestra las correlaciones estadísticamente significativas entre la 
glucemia y otros parámetros clínicos estudiados. Como se trata de correlaciones no repetiremos los 
que ya hemos visto anteriormente que se relacionan con la Glucemia. 
Vemos una correlación positiva con los Triglicéridos r=0,297 p=0,00 y con el LDL-col r=0,115 
p=0,02; mientras que es negativa con HDL-col r=-0,201  p=0,00. 
Es interesante cómo se correlacionan las Inmunoglobulinas con la Glucosa, de tal manera que la 
IgG lo hace de manera positiva r=0,107 p=0,00 y con la IgM lo hacen de manera negativa r=-0,101 
p=0,00. Con los Leucocitos hay correlación positiva r=0,142 p=0,00, lo mismo que para los 
Linfocitos r=0,115  p=0,02. 
 
COLESTEROL: La Tabla 73 muestra como el colesterol se relaciona positivamente con Sobrepeso-
Obesidad r=0,189 p=0,00. Con la IgG existe correlación negativa r=-0,134  p=0,00. 
Con los parámetros que se relaciona, ya mencionados anteriormente, quedan reflejados en la tabla. 
 
 
























Tabla 72. Correlaciones Glucemia / C.Clínicas/sociodem.      Tabla 73. Correlaciones Colesterol / C.Clínicas/ sociodem.                               
 
 
TRIGLICÉRIDOS: En la Tabla 74 podemos ver las correlaciones entre triglicéridos y demás 
parámetros, quedando claro su repercusión en el sobrepeso-obesidad, su relación con la diabetes, 
con la hipertensión y con las hiperlipidemias. 
Destacamos su correlación negativa con el HDL-col con r=-0,413  p=0,00 y su relación positiva con 
LDL-col  r=0,347  p=0,00. 
Se relaciona de manera inversa con las inmunoglobulinas, pero solo hay relación significativa 
negativa con la IgM con r=-=,127 p=0,01. Con los Leucocitos presenta relación positiva r=0,209 
p=0,00 y con los Leucocitos también r=0,212  p=0,00. 
HDL-col y LDL-col: Como también podemos observar en la Tabla 74, ambos están relacionados con 
la Hipertensión arterial, el sobrepeso-obesidad y la diabetes, pero de manera contraria en cada caso 
como hemos podido ver en las correlaciones anteriores, ya que el HDL se relaciona negativamente 
con todos los factores de RCV, mientras que el LDL lo hace de manera positiva.  
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El HDL se relaciona positivamente con la IgM r=0,148  p=0,00 y negativamente con la IgA r=-0,142 
p=0,00.  
Con los Linfocitos la relación es negativa para el HDL r=-0,169 p=0,00 y el LDL lo hace 































































































































                              Tabla 74. Correlaciones Triglicéridos, HDL-col, LDL-col / C.Clínicas y sociodemográficas                       
 
 
INMUNOGLOBULINAS:  En la Tabla 75 podemos apreciar todas las correlaciones. 
IgA: Se correlaciona de manera positiva con la IgG r=0,178  p=0,00 y de manera negativa con el 
HDL-col. 
IgG: Ya describimos su relación negativa con el Colesterol, y positiva con la Glucemia, y la IgA. 
IgM: También vimos ya su relación negativa con el RCV, el IMC, la tensión diastólica, la glucemia, 
sobrepeso-obesidad y los triglicéridos; así como una correlación positiva con el HDL-col. 
 
 































































































































LEUCOCITOS: En la Tabla 76 observamos sus correlaciones positivas con IMC, Glucemia y 
Triglicéridos, ya descritas anteriormente.  
Con el Hábito Tabáquico muestra una relación positiva donde r=0,190  p=0,00 
 
LINFOCITOS: Ya describimos su correlación positiva con RCV, IMC, Glucemia, Triglicéridos, LDL-
col, el sobrepeso-obesidad y la correlación negativa con HDL-col. 



























                                            
                                   
Tabla 76. Correlaciones Leucocitos y Linfocitos / C.Clínicas y sociodemográficas 
 
RELACIONES ENTRE LAS VARIABLES CLÍNICAS Y LAS VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS: 
  Las variables clínicas no se ajustan a la normalidad cuando las comparamos con la Titulación 
Académica o la edad, por lo que aplicamos la Rho de Spearman. 
 Obtenemos resultados estadísticamente significativos entre Titulación Académica y sobrepeso-
obesidad donde ρ=0,215 p=0,00. Debemos aclarar que las titulaciones académicas están 
numeradas de mayor a menor, es decir la Licenciatura es el 1, la Diplomatura el 2 y así 
sucesivamente, por ello este resultado se debe interpretar en tanto en cuanto, las personas con 
menor Titulación Académica presentan más Sobrepeso-Obesidad.  
Algo similar ocurre entre la edad y la Titulación Académica, donde ρ=0,182 p=0,00, de donde 
concluimos que las personas con menor formación académica suelen tener más edad. 
Dentro de las variables sociodemográficas, hemos encontrado relaciones estadísticamente 
significativas de signo positivo entre Nivel y Ejercicio físico ρ= 0,144 p=0,00; y de signo negativo 
entre Nivel y Fumador ρ= -0,187 p=0,00, aunque sólo en hombres. Estos hallazgos se interpretan 
como que cuánto más alto sea el Nivel administrativo las personas hacen más ejercicio físico, y los 
























































































6.2.2.4. Relación de las Patologías con variables sociodemográficas, clínicas y psicosociales 
 
Las correlaciones de las Patologías con las variables sociodemográficas, clínicas y psicosociales 
con significación estadística las exponemos a continuación, aunque en general son todas 
correlaciones débiles. (Tabla 77) 
La Migraña presenta relación estadísticamente significativa con la Ansiedad r=0,192  p=0,00 y con 
el Isostrain r=0,197 p=0,05; con el Apoyo Social la relación es de carácter negativo r= -0,116 
p=0,00, igual que ocurre con uno de los componentes del Apoyo social como es el Apoyo Jerárquico 
 r= -0,141  p=0,00.  
Es decir, la Migraña se relaciona positivamente con la Ansiedad y el Isostrain, pero de manera 
negativa con el Apoyo Social y el de la jerarquía, es decir, hay más migrañas en los que presentan 
menos Apoyo Social, sobre todo de los jefes, lo que se ve reforzado por el hecho de que las 













                                                       
Tabla 77. Correlaciones Patologías 
La Diabetes tipo II se correlaciona positivamente con el Isostrain  pues r=104  p=0,038 (Anexo 13) 
La Arritmia presenta correlación de signo negativo con la IgG r= -0,158  p=0,00 
La Alergia Ocular se relaciona negativamente con la IgA r= -0,128  p=0,00. 
La Alergia Respiratoria se relaciona positivamente con Alergia Ocular r=0,165  p=0,00 y con el 












Correlación de    
    Pearson   r 
       
    Sig. 
(bilateral) 
Ansiedad 0,192* 0,00 
Apoyo Social -0,116* 0,00 
Apoyo Jerarquía -0,141* 0.00 
Isostrain 0,197* 0,05 
Arritmia IgG -0,158* 0,00 
Alergia Ocular  IgA -0,128* 0,00 
Alergia 
Respiratoria 
Alergia Ocular 0,165* 0,00 
Asma 0,128* 0,00 
SAOS  Hipertensión 0,284* 0,00 
Cáncer  Depresión  0,356* 0.00 
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El Síndrome de la Apnea Obstructiva del sueño, SAOS, se relaciona positivamente con la 
Hipertensión arterial donde r=0,284  p=0,00 
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                                        7. DISCUSIÓN 
 
7.1 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
La discusión de los resultados obtenidos en el tratamiento estadístico de los parámetros 
psicosociales, bioquímicos e inmunológicos manejados en nuestro estudio  tiene el inconveniente de 
que, tras una vasta consulta bibliográfica, no se han encontrado apenas trabajos de investigación 
sobre el estrés laboral, el estrés percibido y la influencia de los mismos en la salud en la población 
constituida por personal trabajador de las administraciones públicas, especialmente del personal 
técnico y administrativo  de la Administración General ,como es nuestro caso. Bien es verdad, que 
se han encontrado trabajos similares referidos a personal docente, sanitario, fuerzas armadas, etc., 
tanto en el ámbito español como realizados en otros países, pero el tipo de trabajo realizado y los 
posibles estresores de dichos trabajos son diferentes. 
A nivel autonómico, tampoco hemos encontrado casi investigaciones sobre el tema. La mayor parte 
de la bibliografía encontrada sobre la influencia del estrés en la salud, especialmente el estrés 
laboral, ha sido expuesta en la introducción y se refiere a trabajadores generalmente del sector 
privado, o a trabajadores de la educación y la sanidad pública. Pero aunque cada sector y cada 
puesto de trabajo tiene sus particulares riesgos tanto psicosociales como de seguridad, higiene o 
ergonomía, esta tesis analiza el estrés percibido y los factores de la tensión laboral no sólo desde 
un punto de vista psicológico, sino especialmente desde el punto de vista de la biología del estrés y 
sus repercusiones en la salud cardiovascular e inmunitaria. 
Debemos destacar que la muestra no es aleatoria, ya que se trata de una muestra incidental, por lo 
que la generalización de los resultados se encuentra limitada. Y por otro lado, el estudio es 
transversal, por lo que sólo nos permite hablar de asociación y no de causalidad. También destacar 
que la técnica de muestreo no incluye a todas las Consejerías, Delegaciones, etc., lo cual sería 
interesante para posteriores estudios comparativos. 
Otro punto a tener en cuenta en las limitaciones son los cuestionarios utilizados pues, aunque están 
ampliamente validados y son de alta fiabilidad, se puede caer en sesgos relacionados con un cierto 
recelo ante la posibilidad de que trasciendan sus opiniones sobre su trabajo o su momento vivencial, 
a pesar de habérsele garantizado una absoluta confidencialidad. 





Se ha intentado hacer el análisis de regresión para obtener un modelo predictivo, pero el modelo no 
funciona como predictor y es inconsistente, debido a la baja proporción de trabajadores con elevada 
Tensión Laboral y Estrés Percibido. 
El enfoque de la discusión de nuestros resultados nunca perderá de vista la posible influencia del 
género y la edad en los mismos, así como también enfocaremos las posibles diferencias entre 
Funcionarios y Laborales y sus respectivos grupos. 
Al realizar la recogida de datos se mantuvo en las fichas la nomenclatura anterior de los grupos de 
funcionarios (constaba completa). La correspondencia con la actual es la siguiente: 
                    Grupo A: Subgrupo A 1                       Grupo B: Subgrupo A 2 
                    Grupo C: Subgrupo C                          Grupo D: Subgrupo C 2 
                    Grupo E: Agrupaciones profesionales Disposición Adicional Séptima. EBEP. 
Procederemos a realizar la discusión basándonos en los objetivos de la tesis 
 
7.2. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 1: Realizar un estudio descriptivo sociodemográfico de la 
muestra de personal de la Administración Pública Andaluza. 
 
En este apartado se realiza un análisis de las características sociodemográficas más notables 
halladas en el estudio. La descripción clínica y psicosocial será discutida en posteriores apartados 
coincidiendo con los objetivos concretos. 
Como ya expusimos, la muestra está constituida por 398 empleados públicos, de los cuales 223 son 
mujeres (56%) y 175 hombres (44%), y una media de edad de 45,5 años (45,45±8,05). 
Este predominio de personal femenino se ve así mismo reflejado en el documento “Análisis de 
representación por sexo del personal al servicio de la Junta de Andalucía”348 que forma parte del 
Informe de evaluación de impacto de género del Presupuesto de la Comunidad Autónoma de 
Andalucía 2017.  
Según dicho documento, en líneas generales durante el 2016, aunque se redujo el personal en un 
2,1%, esta bajada fue más marcada en el personal masculino, que disminuyó un 3%, mientras que 
en el femenino se redujo en un 1,5% (la misma tendencia siguió la Administración general del 
estado con una disminución de personal del 2,7%).  
En enero de 2016 el personal al servicio de la Administración General de la Junta de Andalucía lo 
integraban 44.117 personas, de las cuales 27.014 eran mujeres y 17.103 hombres, es decir, un 
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61,2% de personal femenino frente al 38,8% masculino, lo que supone una sobrerrepresentación 
femenina (IPRHM=1,22). El IPRHM es el Índice de Presencia Relativa de Hombres y Mujeres 
(IPRHM), y viene definido por la fórmula IPRHM= ((M-H)/(M+H))+1, donde M es el número total de 
mujeres y H el número total de hombres. 
Si consultamos la publicación Estadísticas de personal de la Junta Andalucía349 , publicada en enero 
de 2017, comprobamos al observar el Gráfico 22 cómo en todos los entes predomina el personal 
femenino, siendo ampliamente mayoritario en la docencia y la sanidad. 
 
Gráfico 22. Distribución territorial del personal al servicio de la Junta de Andalucía por ente y sexo 
Reproducción literal. Estadísticas de personal de la Junta Andalucía 2017349 
 
La edad agrupada nos deja a la muestra repartida de tal manera que el 69,3% tiene entre 35-50 
años, y el 28.1% tiene entre 51-67 años, sólo el 2,4% es menor de 35 años. Resumiendo, más del 
70% de la muestra es menor de 51 años. 
En cuanto a grupos de edad y el género no hemos encontrado significación estadística, y los 
porcentajes son muy similares según género. El grupo de 25-34 años está dividido al 50% entre 
ambos sexos, mientras que en el grupo de 35-50 años el 55,8% son mujeres frente al 44,2% de 
hombres, y en el grupo de 51-67 años las mujeres representan el 57,1% frente al 42,9% que son 
hombres, por lo tanto sigue habiendo un predominio de la presencia femenina a partir de los 35 
años, lo que coincide plenamente con la estadísticas aportadas por la Junta de Andalucía y con los 
datos de la Administración General del Estado. 
Según el Boletín Estadístico del Personal al Servicio de las Administraciones Públicas publicado en 
Julio del 2016, el 49,35% del personal que trabaja en la Administración Pública española tiene una 
edad comprendida entre 50-59 años, de 60-64 son el 13%, es decir casi el 63% es mayor de 50 





años350. Por lo que observamos de estos datos, más de la mitad del personal de la Administración 
Pública a nivel estatal tiene más de 50 años; sin embargo, en nuestra muestra constituida por 
personal de la Administración Pública Andaluza  más del 70% tienen menos de 51 años. 
La muestra, en lineas generales,  presenta una alta formación académica, ya que el 74,4% posee  
estudios universitarios, de los cuales son 53% licenciaturas y 21,4% diplomaturas. El 17%  posee 
título de Formación Profesional, donde un 8% son FP II y un 9% FP I. Un 3,5% tienen el título de 
Bachiller superior, y el 5% restante se divide entre Graduado escolar y Estudios primarios. 
Pero si atendemos al género, la población masculina esta ligeramente por encima en la formación 
académica universitaria, ya que el el 77,7% son universitarios (55,4% licenciados, 22,3% 
diplomados) frente al 71,7% de las mujeres que también lo son (51% licenciadas,  20,6% 
diplomadas). En los  niveles más bajos de formación, las mujeres están por encima, con un 3,1% 
Graduado Escolar y otro 3,1% Estudios Primarios, frente al 1,7% de varones para ambos casos. 
Aunque estos datos a nivel estadístico no son significativos. 
Lo que sí resulta estadísticamente significativo, es la correlación entre edad y titulación académica, 
por lo que podemos afirmar que las personas que encontramos con menor formación académica 
están entre las de mayor edad, ya que en los menores de 35 años el 90% eran universitarios, entre 
35-50 años eran universitarios el 76%, para bajar al 68,8% en los mayores de 51 años. Por otro 
lado, en el grupo de los mayores de 51 años encontramos un 10% presenta formacion de Graduado 
Escolar o menos, lo cual sólo aparece en el 3% del grupo de 35-50 años, y no se da en los menores 
de 35 años. 
Atendiendo a la categoría dentro de la Función Pública Andaluza, el 82,66% de la muestra son 
Funcionarios frente al 17,33% que son Laborales. Según la Estadísticas de Personal a 31 de 
Diciembre de 2012 publicada por la Consejería de Hacienda y Administración Pública de la Junta de 
Andalucía351, en Sevilla había casi 34000 funcionarios entre Administración General, docentes no 
universitarios y otros, y más de 7000 laborales en el año 2012, es decir unos 41000 empleados, de 
tal manera que aplicando porcentajes los funcionarios representan casi un 83% y los laborales un 
17%,  totalmente en concordancia con los resultados de nuestra muestra. 
Cuando se analiza la categoría Funcionarios, el grupo A es el más numeroso pues representa el 
58% de los funcionarios, seguido del C que representa el 31%, el grupo B el 9% y 2% del grupo D. 
En todos los grupos hay mayor representación femenina, a excepción del grupo B. 
Aunque las diferencias de género entre grupos no son estadísticamente significativas, volvemos a 
encontrar en este punto coincidencias con los resultados del “Análisis de representación por sexo 
del personal al servicio de la Junta de Andalucía”348, donde se observa una mayor presencia de 
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mujeres en aquellos grupos que requieren un menor nivel de formación para su acceso como el C y 
el D, e igualmente coincidimos en el equilibrio mujeres-hombres en el grupo A. 
Los Funcionarios presentan diferencias estadísticamente significativas de Nivel según el grupo al 
que pertenezcan, observándose que el grupo A es que presenta personal con los niveles más altos, 
seguido del grupo B. Entre los grupos más bajos no encontramos diferencias. 
Aunque las diferencias de Nivel según el género de los funcionarios no es estadísticamente 
significativa, coincidimos con el “Análisis de representación por sexo del personal al servicio de la 
Junta de Andalucía”348,  que confirma que los niveles más bajos están ocupados por mujeres. Así 
por ejemplo en nuestra muestra, en los niveles más bajos, del 14 al 18 la representación es 
claramente femenina con algunos porcentajes situados muy por encima del 50%; después se 
igualan hombres y mujeres en los niveles intermedios (con alguna excepción como el nivel 27), para 
destacar que en el nivel más alto, nivel 30, la representación es exclusivamente femenina en 
nuestro caso. 
La categoría de Laborales sí presenta diferencias estadísticamente significativas entre sus grupos 
según el género, siendo el grupo V el más numeroso en representación femenina dentro de los 
laborales (más del 70%), además de ser el grupo más numeroso de Laborales en nuestra muestra 
(casi el 40% de los laborales). Una vez más coincidimos con el Análisis del Personal de la 
Administración General de la Junta de Andalucía348, que destaca la amplia participación femenina 
en el grupo V, que concentra más del 44% del personal laboral.  
Entre las características sociodemográficas de nuestra muestra, resultó interesante estudiar los 
hábitos de vida que de por sí constituyen factores de riesgo cardiovascular como son el hábito 
tabáquico y el sedentarismo. 
El hábito tabáquico tal como demostró Kannel en el estudio Framningham92, aumenta la tasa de 
mortalidad por accidentes cardiovasculares tanto en hombres como en mujeres, donde el riesgo 
cardiovascular por fumar diez cigarrillos diarios duplicaba la tasa de mortalidad de mujeres con 
respecto a la masculina. Los estudios sobre los efectos nocivos del tabaco constituyen una amplia 
bibliografía, especialmente sobre su importancia como factor de RCV, por lo que nos pareció 
importante para la tesis recabar información sobre este hábito. 
El 83,17% de la muestra estaba constituido por No fumadores, frente al 16,83% de fumadores. 
De los fumadores el 65,67% eran mujeres y el 34,32% hombres. 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas por razón de género, edad, categorías 
o grupos, aunque los porcentajes de mujeres fumadoras son ligeramente superiores (19,7% de la 
muestra femenina) a los de hombres fumadores (13,1% de la muestra masculina).  





Pero cuando comparamos el Hábito Tabáquico según la Titulación Académica, sí que hallamos 
diferencias estadísticamente significativas, de tal manera que aquellos que sólo poseen Estudios 
Primarios son los que presentan mayor proporción de fumadores. Pero al introducir la variable 
género, observamos que esta relación entre la formación académica y el tabaquismo sólo aparecía 
en las mujeres. 
Estudios como el realizado por Jha, Peto y colaboradores analizando las relaciones del tabaquismo 
en hombres de Reino Unido, Polonia y Norteamérica, encontraron una clara relación entre fumar y 
pertenecer a baja clase social, o bien tener bajo nivel educativo y menos ingresos352.  
Pero en el estudio realizado en España por Franco, Bilal y colaboradores, encontraron que la 
proporción de mujeres fumadoras se aproximaba e incluso superaba a la de hombres, 
especialmente entre las jóvenes de bajo nivel educativo353. 
Según el “Libro blanco sobre mujeres y tabaco” publicado por el Ministerio de Sanidad y Consumo, 
el tabaquismo se relaciona con el nivel educativo en ambos sexos354. Destaca que en aquellos 
países en los que el tabaquismo está en recesión, las mujeres fumadoras suelen tener un nivel de 
educación menor, un empleo de escasa cualificación con niveles de ingresos bajos, o estar 
desempleadas, opinión compartida con autores como Perkins355.  
Aunque actualmente en España el consumo femenino de tabaco no se ajusta totalmente a este 
canon, parece que las mujeres que tienen mayor nivel educativo se iniciaron antes, generalmente, 
en el consumo de tabaco, y que actualmente son las que en mayor porcentaje intentan abandonar el 
hábito tabáquico354. 
En línea con lo anterior se encuentra el hecho de haber hallado relaciones estadísticamente 
significativas de signo negativo entre el Nivel y el fumar, lo que nos lleva a pensar que a mayor Nivel 
administrativo hay menos fumadores. Cuando investigamos este hallazgo según el género 
observamos que sólo era significativo estadísticamente para la muestra masculina, por lo 
coincidimos con el estudio interpaises de Jha, Peto y colaboradores expuesto anteriormente, pero 
visto desde el punto de vista siguiente: hay menos fumadores entre los hombres con mayor nivel 
educativo, social y mayores ingresos. 
Otro de los factores de RCV que nos interesaba analizar era el sedentarismo. La ausencia de 
actividad física se ha convertido en un problema de salud pública, puesto que el riesgo relativo del 
sedentarismo se equipara al de otros factores de RCV como pueden ser la hipertensión, las 
hiperlipidemias o el tabaquismo. Para numerosos autores, el ejercicio físico es fundamental para 
controlar la glucemia, mejorar los perfiles lipídicos, la hipertensión, disminuir y prevenir la obesidad y 
el estrés, y en resumen, dar mejor calidad de vida y aumentar la longevidad356. 
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Con respecto al Ejercicio Físico, observamos que el 57,80% de la muestra no realizaba actividad 
física de manera habitual frente a un 42,20% que sí lo hacía. De los que hacen ejercicio el 52% son 
hombres y el 48% mujeres. 
 No encontramos diferencias estadísticamente significativas por edad, pero al analizarlo según 
género comprobamos que sí había diferencias significativas entre hombres y mujeres, dado que el 
41,9% de los hombres practicaba ejercicio físico regularmente frente al 36,8% de la muestra 
femenina. Es decir, los hombres practican más Ejercicio Físico que las mujeres en nuestra 
población de estudio. 
Este hecho está respaldado por numerosa bibliografía, como las investigaciones de García 
Ferrando357, Moreno, Rodríguez, y Gutiérrez358, donde constatan que los varones realizan más 
actividad física que las mujeres, sobre todo en las frecuencias altas de práctica. Pero destacamos 
por la cercanía, el estudio realizado en 2010 en la provincia de Sevilla por Romero, Carrasco y 
colaboradores, donde afirman que el 50,8% de la población adulta sevillana realizaba algún tipo de 
actividad física, coincidiendo con la presente tesis en que los hombres practicaban más ejercicio 
que las mujeres (56,7% y 45,6% respectivamente)359. 
También encontramos correlaciones significativas entre Nivel de los funcionarios y Ejercicio Físico, 
de tal manera que aquellos que estuvieran en niveles más altos son los que suelen realizar actividad 
física asiduamente, aunque aquí no encontramos diferencias según género.  
Por tanto podemos afirmar que los hombres realizan más Ejercicio Físico que las mujeres a nivel 
general en nuestra población de estudio; y que aquellas personas con mayor formación académica, 
mayor status social y mayores ingresos tienen, generalmente, hábitos más saludables. 
 
7.3. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 2: Verificar las correlaciones internas de las tres 
dimensiones del cuestionario de Karasek. Comprobar la existencia de relaciones entre los 
valores del Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, JQC de Karasek, tanto de sus 
dimensiones como de las variables creadas a partir de ellas, Tensión Laboral (Jobstrain) e 
Isostrain, y los valores del Test de Estrés Percibido (PSS14). Describir psicosocialmente la 
muestra según género y edad. 
 
El cuestionario JQC de Karasek se ha convertido en los últimos 30 años en la principal herramienta 
de evaluación de los factores psicosociales en el trabajo211. El modelo desarrollado originalmente 
por Karasek tenía dos dimensiones: demandas psicológicas y libertad de decisión o control. La 
libertad de decisión tiene dos sub-dimensiones: el uso de habilidades definido como la capacidad de 





utilizar y desarrollar sus capacidades y cualificaciones, y la  autonomía en la toma de decisiones que 
se define como la  flexibilidad a la hora de hacer su trabajo y tomar parte en las decisiones relativas 
al mismo. Este modelo se completó más tarde por una tercera dimensión, el apoyo social en el 
trabajo, incluidos los aspectos relacionados con las relaciones de apoyo socio-emocional e 
instrumental con los superiores y colegas. La falta de apoyo social en el trabajo constituye un factor 
de riesgo para la salud que Johnson denominó "aislamiento"213,360. 
El modelo propuesto por Karasek y Theorell explica cómo trabajadores expuestos a altas demandas 
psicológicas combinadas con una escasa latitud decisional o control, pueden llegar a experimentar 
tensión psíquica o Tensión laboral (Jobstrain) que, mantenida en el tiempo, puede repercutir en 
problemas de salud física y mental. Si a esta situación de riesgo le sumamos un bajo soporte social, 
la situación se considera aún más nociva para el individuo y se conoce como Isostrain215, 360. 
Como ya adelantamos, es especialmente interesante buscar relaciones y diferencias entre las 
dimensiones del Karasek, las variables resultantes Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain y los 
resultados del Test de Estrés Percibido, porque como anteriormente destacamos, el estrés no es 
una dimensión única o aislada en sí en los individuos, sino que el estrés que percibimos está 
provocado por una intrincada combinación de motivos y situaciones de numerosos aspectos de la 
vida, tanto de la vida laboral como de la extralaboral. Además, existe el factor “subjetividad” ya que 
la medición de los factores de riesgo psicosocial se sustenta en la propia percepción del individuo, 
con toda la carga que conlleva de sus propias emociones, conocimientos, creencias etc. 
Las calificaciones de las tres dimensiones se construyeron de acuerdo con las recomendaciones de 
Karasek211, y las puntuaciones también se estudiaron para los dos sub-dimensiones del Control 
(Contenido y Decisiones) y dos sub-dimensiones de Apoyo Social (Apoyo de la jerarquía y el Apoyo 
de compañeros). Las puntuaciones de las tres dimensiones de la aplicación: Control, Demandas y 
Apoyo social se dicotomizaron utilizando la mediana de cada dimensión en la muestra total, para así 
construir una nueva variable binaria para cada dimensión (Alto Control, Bajo Control, Alta 
Demanda…etc). De tal manera, se han construido dos variables: Tensión laboral o Jobstrain 
(combinación de una fuerte demanda y bajo control) y el Isostrain (combinación de alta demanda, 
bajo control y bajo apoyo social). De la misma manera han procedido en numerosas 
investigaciones, como las realizadas por Niedhammer, Chastang et al.345, Benavides et al.361, 
Karasek y Theorell215, etc. 
Hemos observado correlaciones estadísticamente significativas entre las dimensiones internas del 
Test JQC (Anexo11), siendo correlaciones fuertes las aparecidas entre el Control y sus dos 
dimensiones (Contenido rho= 0,929 y Decisiones rho=0,713). Aparecen relaciones positivas, 
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aunque débiles, entre el Control y la Demanda (rho= 0,380), y al apreciar separadamente los dos 
componentes del Control, como son Contenido y Decisiones (autonomía), vemos que la correlación 
es más fuerte con la dimensión Contenido (rho=0,480) que con Decisiones (rho=0,156), correlación 
esta última que sólo apreciamos en la muestra masculina. En la misma línea están las conclusiones 
de Niedhammer, Chastang et al.345, o Montero, Rivera y Araque362. Nuestra interpretación personal 
tiende a sopesar si aquellos que manifiestan más control de la tarea, relacionan más la demanda del 
trabajo con sus conocimientos y habilidades, que con la autonomía en el propio trabajo. Para 
Montero et al., en el caso del Control pudiera darse la situación que, aunque el individuo disponga 
de mayor o menor grado de libertad para organizar su trabajo, esto no sea motivo para soslayar la  
tensión derivada de exigencias del trabajo procedentes normalmente de ámbitos que escapan de su 
control362. 
También existe correlación significativa positiva, aunque débil, entre la dimensión Control y el Apoyo 
Social (rho=0,212), siendo esta relación más fuerte con la Jerarquía (rho=0,212) y no existiendo 
relación con Compañeros (otro componente del Apoyo Social). Similares resultados obtuvieron 
García, Maldonado et al.363, Karasek, Brisson et al.217, o Niedhammer, Chastang et al.345. 
También hallamos significación en el hecho de que la subdimensión del Control que son las 
Decisiones, o autonomía, está más fuertemente relacionada con el Apoyo Social, especialmente de 
la jerarquía, en la mujer que en el hombre. La importancia del Apoyo Social de la jerarquía queda 
demostrada en trabajos como el de Avendaño et al.346. 
Las correlaciones entre las dimensiones del Karasek y los productos obtenidos de sus 
combinaciones, tal como hicieron Karasek y Theorell215, nos dan resultados lógicos con relaciones 
positivas entre Tensión Laboral e Isostrain con las Demandas, y negativas con el Control y el Apoyo 
social, destacando que es más fuerte la relación del Isostrain con la jerarquía que con los 
compañeros, aunque no hemos constatado en bibliografía resultado similar. 
 Cuando dicotomizamos la edad usando como punto de corte la edad mínima para poder aplicar los 
modelos matemáticos predictivos de RCV de Framingan o de SCORE88,89, es decir, los 40 años, y 
utilizamos un ANOVA de doble factor, sexo y edad recodificada (≥40 años y <40 años) para las 
dimensiones del Karasek, no se obtienen resultados estadísticamente significativos para el Apoyo 
Social, pero sí para el Control y las Demandas. 
 Para los hombres menores de 40 años los valores de Demandas y Control aumentaban, y para las 
mujeres menores de 40 años disminuían; mientras que para los de 40 o más años ocurría lo 
contrario, aumentaban las Demandas y el Control para la mujer y disminuían para los hombres. La 
interacción sexo-edad afecta a los valores del Control y de las Demandas, pero no al Apoyo social. 





Podría interpretarse como si la mujer con los años accediese a puestos de trabajo de aprendizaje 
activo (alto control+ alta demanda), y los hombres al envejecer estuvieran más en la zona de trabajo 
pasivo (bajo control + baja demanda), pero no se ha encontrado bibliografía coincidente con estos 
postulados. Es más, Karasek afirma en la Enciclopedia de Seguridad y Salud Laboral de la OIT246, 
que en la mujer se correlaciona el bajo control con la alta demanda y que en los hombres ocurre lo 
contrario, pero ciertamente no menciona interacción entre sexo y edad para estos valores. 
Mediante el uso del test de Estrés Percibido obteníamos información acerca de cómo se había 
sentido el trabajador con respecto al estrés durante el último mes, tratándose de un instrumento de 
medida que inicialmente se diseñó para realizar mediciones del estrés en investigaciones con 
pacientes psicosomáticos, tal como hicieron en 1993 Levenstein et al.365, aunque con posterioridad 
se ha utilizado para sujetos sanos y se ha traducido a numerosos idiomas. 
Cuando realizamos correlaciones para buscar si se relacionaban los resultados del test de Estrés 
Percibido con las tres dimensiones del cuestionario JQC de Karasek, no encontramos nada 
estadísticamente significativo, aunque las relaciones eran de signo positivo con las Demandas y 
negativo para el Control y el Apoyo Social, tal como era de esperar.  
La media de la muestra general obtenida en el Test de Estrés Percibido fue de 22,31. La escala del 
PSS puntúa de 0 a 56, y como ya hemos comentado, a mayor puntuación se considera un mayor 
nivel de estrés percibido. Pero como también hemos mencionado anteriormente, esta escala no es 
un instrumento de diagnóstico, por lo que no se puede establecer unos puntos de corte a partir de 
los cuales pudiéramos decir que ya existe estrés, aunque haya autores como Parvan, Roshangar et 
al., en 2014, o Díaz-Corchuelo et al., en 2015, que establecen tres niveles de estrés según las 
puntuaciones en esta escala: de 0-18 sería nivel bajo, de 19-37 nivel medio, y de 38-56 nivel 
alto366,367. 
Cuando realizamos esta estratificación en nuestra muestra, aunque compartamos la opinión de 
Cohen y Williamson de no utilizarla como instrumento de diagnóstico, comprobamos que el 98% de 
la muestra está comprendida entre los niveles medios y bajos de Estrés Percibido, y tan solo el 2% 
entraba en el rango de alto Estrés Percibido (Gráfico 11b). 
No obstante, los trabajos de Cohen y Williamson suelen utilizarse como comparativos para definir el 
rango de normalidad, situándolo entre 20-22 puntos344.  
 Pero cuando buscamos diferencias entre los valores de las medias del Estrés Percibido según 
género, al aplicar la t de Student encontramos diferencias estadísticamente significativas, 
comprobando que las mujeres tienen valores más altos de Estrés Percibido que los hombres, lo cual 
está totalmente en consonancia con la bibliografía encontrada. Estudios, como los de Piccinelli y 
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Wilkinson, afirman que en cualquier medida de salud las mujeres suelen mostrar peores 
puntuaciones que los hombres368; o los que afirman que las mujeres tienen una percepción de 
estrés más alta que los hombres, como Cohen y Williamson344, Gonzalez y Landero343, o Remor341 
entre otros. 
En cuanto a la influencia de la edad en la percepción del estrés, encontramos diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos de edad en los que estratificamos la muestra. Los 
menores de 35 años presentaron una media en el test de Estrés Percibido de 23,90, los que tenían 
entre 35-50 años tenían una media de 22,80, y los mayores de 50 años arrojaron una media de 
20,96. Consecuentemente, afirmamos que en nuestro estudio los valores de Estrés Percibido 
disminuían al aumentar la edad de los participantes. Todo ello concuerda con los resultados de 
muchos investigadores, como Casullo y Fernández Liporace que opinan que el aumento de la edad 
o del nivel de estudios alcanzado favorece la aparición de respuestas mediante destrezas y modos 
de afrontamiento centrados en la resolución del problema de manera efectiva, que generalmente se 
asocian a niveles más bajos de estrés percibido369. Carstensen, Fung y Charles exponen que las 
personas de más edad experimentan emociones positivas con más frecuencia y de manera más 
profunda que los más jóvenes, y también muestran una mejor regulación emocional después de los 
acontecimientos negativos que los más jóvenes305. 
Como ya explicamos en epígrafes anteriores, Karasek propuso la creación de dos variables 
psicosociales creadas a partir de las tres dimensiones del cuestionario JQC-Karasek: Tensión 
Laboral o Jobstrain, situación laboral de riesgo para la salud caracterizada por la combinación de 
altas Demandas psicológicas y una escasa latitud decisional o Control, y la variable Isostrain, 
situación laboral que combina Jobstrain con un bajo Apoyo social, lo que podría repercutir aún más 
en la salud217. Ambos elementos constituyen lo que se conoce como Estrés Laboral. 
En nuestra muestra el 15% sufre de Tensión Laboral de los cuales el 65% son mujeres y el 35% 
hombres; y el 11% presenta Isostrain, de los cuales el 61% son mujeres y el 39% hombres. A pesar 
de ello, no hemos encontrado significación estadística a la relación entre Tensión Laboral y género, 
o Isostrain y género, como opinan Galanakis, Stalikas et al.281.  
Aunque la mayor parte de la literatura encontrada confirma una relación clara entre estrés laboral y 
género femenino, puesto que el mismo Karasek246 afirma que las mujeres experimentan menos 
control sobre su trabajo que los hombres, y que generalmente esta situación se acompaña de una 
mayor percepción de demandas, por lo que los trabajos suelen ser más estresantes para ellas; y lo 
mismo opinan Garcia et al.286, Campos-Serna et al.284, Catalina et al.370, Fila, Purl y Griffeth, 284etc. 





No encontramos diferencias estadísticamente significativas para la Tensión laboral y el Isostrain con 
la edad, aunque los que presentan en mayor porcentaje ambas situaciones son aquellas personas 
que tienen entre 35-50 años (17,4% Tensión laboral y 12,7% Isostrain), los menores de 35 años 
tienen un porcentaje menor, y los mayores de 50 años son los que tienen menos Tensión Laboral e 
Isostrain. 
 En la misma línea se posicionan investigaciones donde se reconoce que los empleados de mayor 
edad tienden a reportar un mayor bienestar y unas actitudes de trabajo más positivas que los más 
jóvenes, tal como afirman Ng y Feldman, 304. O como expresan Barnes-Farrell et al., los empleados 
de más edad probablemente han aprendido a lo largo de su carrera a seleccionar las estrategias de 
afrontamiento más apropiadas para ellos en diferentes situaciones de estrés en el trabajo, lo que les 
proporciona un mayor bienestar y menos problemas de salud306.  Hansson et al., argumentan que  
la disminución de los recursos cognitivos con la edad puede ser compensada con altos niveles de 
control en sus puestos de trabajo311. 
No encontramos relaciones significativas entre el Estrés Percibido y las dimensiones Control 
Demandas o Apoyo Social; ahora bien, cuando buscamos las diferencias mediante pruebas no 
paramétricas entre las variables creadas Tensión Laboral e Isostrain y el Estrés Percibido 
encontramos que había significación estadística. En consecuencia, aquellos individuos que 
presentaban más Tensión Laboral y más Isostrain también presentaban valores más altos de Estrés 
Percibido. De esta opinión son numerosos autores, tales como Gómez-Ortiz y Moreno que 
relacionan los riesgos psicosociales del trabajo con la ansiedad y el estrés371, Thorsteinsson et al., 
que relacionan el estrés laboral con el estrés psicológico percibido, la ansiedad y la percepción de 
malestar en general372. Y autores como Walsh et al.385., o Stansfeld et al386., afirman que los sujetos 
con alta tensión laboral perciben más estrés durante su trabajo. 
Como ya destacamos anteriormente, las mujeres tienen un Estrés Percibido más alto que los 
hombres, y por otro lado, también hemos hallado relación entre Estrés Percibido y Estrés Laboral 
(Tensión Laboral e Isostrain), pero ¿qué ocurre cuando introducimos el género? Cuando buscamos 
las diferencias entre hombres y mujeres, encontramos que en la muestra masculina sí había 
relación entre Estrés Percibido y las variables Tensión Laboral e Isostrain, pero no así en la muestra 
femenina, donde no había relación entre la percepción de estrés con ninguna de las dos variables 
anteriores. Con relación a la edad no encontramos diferencias en estos resultados. 
Resumiendo, en los hombres de nuestro estudio sí hay relación entre Estrés Percibido y Estrés 
Laboral, lo cual no ocurre con las mujeres. Aunque hay numerosa literatura afirmando que las 
mujeres perciben más estrés que los hombres debido al trabajo, tal como acabamos de exponer en 
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párrafos anteriores, y como defienden Misra et al.373., Aparicio y cols374., Sorensen y Peuter375, etc.; 
también aparecen otras dimensiones importantes en la vida de la mujer que la pueden conducir a 
una mayor percepción de estrés, no exclusivamente relacionado con el trabajo, ya que la mujer en 
la actualidad sigue llevando el peso de la carga familiar, con lo que está abocada en muchos casos 
a una doble jornada como argumentan Belkic237, Artacoz et al.376, Benavides et al.377, etc. 
 Y por otro lado, además de llevar el peso de la casa, muchas mujeres suman otro posible estresor 
como es el cuidado de personas dependientes, lo cual influye en la percepción del nivel de estrés de 
forma claramente diferente según el género, siendo mayor en las mujeres que en los hombres, 
puesto que además, suelen ser las mujeres las que realizan esta tarea y pueden percibirla como 
una sobrecarga, tal como afirman García-Calvente, Mateo-Rodríguez y Maroto-Navarro378. 
Nuestros hallazgos sobre la incidencia del estrés laboral en el estrés percibido en hombres más que 
mujeres coinciden plenamente con las investigaciones de Vermeulen y Mustards, los cuales a pesar 
de comprobar que las mujeres tenían puestos de trabajo potencialmente más estresantes, 
encontraron mayor relación entre el estrés laboral y el malestar emocional en trabajadores 
varones279; o Griffin, Fuhrer, Stansfeld y  Marmot que informaron haber encontrado que los hombres 
expresan generalmente más estrés con el trabajo que con otras parcelas de la vida379. 
Para Dodd-McCue y Wright, la identidad de los hombres y la autoestima están más ligada al lugar 
de trabajo que en las mujeres, y los hombres son más propensos a valorar sus roles 
organizacionales como un interés central de la vida, y la falta de control en el trabajo como una 
amenaza a su autoestima380. 
 
 7.4. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 3: Establecer relaciones entre los valores del Cuestionario 
Demanda- Control- Apoyo social- JQC de Karasek y las variables creadas a partir de ellas, 
Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain , así como del Test de  Estrés Percibido con las 
distintas  categorías, grupos, y titulación académica. 
 
Nos parecía interesante estudiar las posibles diferencias en cuanto a la percepción de estrés y al 
estrés laboral entre las distintas categorías y grupos dentro de la Administración Pública Andaluza, 
puesto que casi no hay estudios similares en personal de la Administración General de Andalucía o 
de España.  
Investigaciones como el Estudio Whitehall, demostraron que los funcionarios de las escalas 
inferiores tenían claramente una mayor propensión a tener factores de riesgo para la salud: 
obesidad, tabaquismo, tensión arterial más alta, mayor morbilidad de base, menor tiempo de ocio, 





menos actividades físicas, y hasta menor estatura. Lo que quedó patente tras dicho estudio era el 
riesgo de accidente cardiovascular por pertenecer a clases sociales diferentes, donde los puestos 
más altos de la administración eran más fácilmente accesibles a las clases altas o medias altas, al 
igual que las escalas jerárquicas inferiores solían ser ocupadas por personas con menos niveles de 
estudios como consecuencia de su origen de clase más humilde223,224. 
Tras aplicar un ANOVA para comprobar si existían diferencias entre Funcionarios y Laborales para 
el test de Estrés Percibido, las tres dimensiones del cuestionario JQC-Karasek, y las variables 
Tensión Laboral e Isostrain, no encontramos significación estadística, además de obtener unas 
medias muy similares en ambas categorías para las variables Estrés Percibido y las dimensiones 
Control, Demandas, Apoyo social. 
Cuando procedimos a buscar diferencias entre los diversos grupos de Funcionarios (Anexo 8) para 
las variables anteriores tampoco encontramos significación estadística, además las medias eran 
muy similares entre grupos para las variables; aunque el grupo D (actual C2) es el que 
porcentualmente mayores valores de Tensión Laboral (33%) e Isostrain (33%) registraba, pero la 
muestra de dicho grupo era muy pequeña para afirmar nada concluyente.  
En trabajos como el de Macklin y colaboradores327, usando el modelo de Demanda-Control-Apoyo 
social para valorar riesgos psicosociales y el proceso de estrés en el trabajo, se mostraron 
importantes diferencias en los niveles de estrés según el género y el estatus laboral. Pero en el caso 
de los Funcionarios no hemos encontrado significación estadística al analizar las variables 
psicosociales en función del Nivel administrativo, que en cierto modo mide el estatus laboral en la 
Función Pública puesto que según este nivel también varían los ingresos económicos. 
Al introducir las variables sexo y edad, tampoco encontramos significación estadística. 
En el caso de los Laborales (Anexo 9) hemos encontrado alguna diferencia estadísticamente 
significativa para el Apoyo Social entre los grupos, siendo el grupo II el que presenta mayor apoyo 
social. Pero no hemos encontrado diferencias por género o edad. 
Sin embargo, en los grupos de Laborales hay diferencias con significación estadística entre los 
grupos y por la interacción sexo/grupos para el Estrés Percibido, de tal manera que en todos los 
grupos las mujeres presentan mayor estrés percibido que los hombres, excepto en el grupo III, 
donde la media es de 19,5, bastante por debajo de la media de la muestra (22,31). Vemos como 
son los hombres del grupo I los que presentan menor Estrés Percibido (16,2), y las mujeres del 
grupo IV las que manifiestan valores más altos de percepción de estrés (26,4) seguidas de las del 
grupo V. 
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 En el caso de los Laborales, coincidimos con la opinión de Artazcoz, Escribà-Agüir y Cortés, 
cuando afirman que las mujeres tienen trabajos y contratos más precarios y continúan siendo las 
que mayoritariamente realizan el trabajo doméstico381, y aunque en las mujeres del grupo V de la 
categoría Laborales no hemos encontrado resultados estadísticamente significativos para la Tensión 
Laboral e Isostrain, sí han arrojado los porcentajes más altos para ambas situaciones: 16% 
respectivamente, y es que en este grupo suele estar formado por personal de limpieza y 
mantenimiento, generalmente con más inseguridad laboral y sueldos más precarios. 
En cuanto a las diferencias en el Estrés Laboral y el Estrés Percibido no hallamos diferencias 
estadísticamente significativas según las titulaciones académicas. 
 
7.5. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 4. Hallar relaciones entre los valores del Cuestionario 
Demanda-Control-Apoyo social, sus variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y los 
valores de Estrés Percibido con los valores hallados para la presión arterial, glucemia, 
colesterol, HDL-col, LDL-col, triglicéridos e IMC. 
 
Como ya vimos en la introducción, las respuestas fisiológicas ante el estrés se caracterizan por una 
serie de alteraciones neuroendocrinas, y por las respuestas asociadas al sistema nervioso 
autónomo como aumento de la presión arterial y respiratoria, alteraciones digestivas, dilatación de 
las pupilas, sequedad de boca, etc32. Las situaciones de estrés agudo desencadenan todos estos 
mecanismos que revierten cuando la situación causante del estrés ha pasado. Pero en el caso del 
estrés crónico, las respuestas del organismo ante dicha situación pueden tener consecuencias 
sobre la salud del individuo, provocando graves repercusiones en diversos sistemas del cuerpo, 
como el cardiovascular, digestivo, inmunológico, etc. 
En nuestra investigación hemos intentado encontrar relaciones entre los valores que han arrojado 
los cuestionarios psicosociales y las variables clínicas que podían estar involucradas en la 
respuesta del organismo al estrés crónico. 
Los resultados obtenidos no nos permiten establecer demasiadas conclusiones que relacionen el 
Estrés Laboral y el Estrés Percibido con los parámetros bioquímicos y las mediciones clínicas como 
hacen otros autores. Pero aun así, hay algunos hallazgos interesantes. 
La teoría expuesta por Karasek, Brisson y Kawakami en 1998 sobre la combinación de 
determinadas características del trabajo que, según sean experimentadas por quien lo realiza, 
pueden ser generadoras de tensión laboral y hacer más vulnerable al trabajador para padecer 
diversos trastornos de la salud, en especial los cardiovasculares217, ha sido objeto de un gran 





respaldo a través de investigaciones de otros autores. Las dos dimensiones del modelo inicial, 
Control y Demandas, adquieren cierta independencia en cuanto a su relevancia como factor de 
riesgo y en cuanto al impacto que tienen sobre la salud cardiovascular.  
En nuestro estudio hallamos correlaciones negativas significativas entre el Control y las presiones 
arteriales máxima y mínima, que van en consonancia con numerosas opiniones similares. Es decir, 
hallamos que a mayor Control sobre la tarea, menores son los valores de la tensión arterial máxima 
y la tensión arterial mínima. La correlación es algo más fuerte para la presión sistólica o máxima que 
para la diastólica o mínima, aunque no encontramos diferencias por género o edad. 
En el caso de las Demandas no encontramos correlación con los valores de la presión arterial. 
En línea con nuestros hallazgos se sitúan opiniones como la de Bosma, Stansfeld, y Marmot, que 
encontraron mayor influencia para provocar daños cardiovasculares en el factor Control que en el 
factor Demandas382. De la misma opinión son Román et al., que encontraron una mayor influencia 
del Control sobre el trabajo en el riesgo de hipertensión arterial383; o Johnson, Stewart, Sala, 
Fredlund y Theorell, para los cuales una exposición durante largos periodos de tiempo a trabajos 
sobre los que se tiene poco control supone un factor de riesgo de mortalidad por enfermedad 
cardiovascular229. 
 Contraria es la opinión de Öhlin, Berglund, Rosvall y Nilsson, que encontraron más relación entre la 
tensión laboral provocada por altas demandas del trabajo y la presión arterial, en especial la 
sistólica en varones, pero no así en mujeres232. 
Paradójicamente hallamos relación significativa inversa entre los valores de tensión arterial mínima 
con la Tensión laboral y el Isostrain, sólo en hombres, y asociación positiva no significativa en 
mujeres. 
Tampoco hubo significación con el Estrés Percibido en ningún sexo. 
Casi toda la ingente bibliografía afirma lo contrario, es decir, que sí existe relación entre el aumento 
de los valores de la presión arterial y el estrés laboral, desde el famoso Estudio Whitehall223, a 
autores como Pickering226, Kuper y Marmot224, Karasek y Baker227, etc. Aunque también existen 
estudios, como los de Nyberg et al., donde no se encontró ninguna relación entre el estrés laboral y 
los valores de la presión arterial o del colesterol en sangre 410. 
Aunque en linea con nuestros hallazgos se sitúa la investigación del japonés Hirokawa y sus 
colaboradores, según los cuales los trabajadores masculinos mostraron asociaciones inversas entre 
la sobrecarga cuantitativa de trabajo y la tensión arterial mínima, y entre las demandas físicas y la 
presión arterial máxima; y las mujeres mostraron asociaciones inversas entre la sobrecarga de 
trabajo cualitativa y PAS 234. 
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Por otro lado, hemos encontrado relaciones estadísticamente significativas de signo negativo entre 
los valores de la glucemia y la Tensión Laboral, e igualmente con el Estrés Percibido, es decir, que 
en episodios de Tensión Laboral y de Estrés Percibido más alto la glucemia disminuye. Estos 
resultados van en contra de la corriente mayoritaria en la literatura consultada. 
 Según numerosas investigaciones, como la de Gauglitz et al., indican que el cortisol actúa de forma 
inversa a la insulina puesto que aumenta los niveles de glucosa en sangre, por lo que tras un 
episodio de estrés físico o psicológico aparece la llamada hiperglucemia por estrés145. La 
hiperglucemia también estimula la secreción y la actuación de mediadores de la inflamación, 
posiblemente a través de un mecanismo oxidativo146. 
Pero también hay criterios en contra, como Sacker y colaboradores, que opinan que la relación 
entre estrés laboral y ECV sería independiente de otros riesgos provenientes de la fisiología, como 
la hiperglucemia o la hipertensión; o del comportamiento del propio individuo239. 
Con respecto al colesterol, HDL-col, LDL-col y triglicéridos tampoco hemos encontrado relaciones 
estadísticamente significativas con respecto a las variables psicosociales del estrés laboral, aunque 
la literatura vaya en el sentido de un aumento del colesterol, LDL y triglicéridos con la tensión laboral 
tal como afirman Karasek227, o Niedhammer et al.242, entre otros. Aunque en el estudio WOLF no 
pudieron demostrar que los hábitos de vida no saludables de los trabajadores no interfirieran en la 
relación estrés laboral- ECV240. 
En cuanto al IMC, encontrarnos con una muestra 57,5% presenta sobrepeso-obesidad, de los 
cuales el 57,2% son hombres y el 42,8% mujeres, encontrando significación estadística en la 
relación sobrepeso-obesidad y género, afirmando así que los hombres tienen más sobrepeso-
obesidad que las mujeres en nuestra población de estudio. No encontramos diferencias 
significativas entre el sobrepeso-obesidad ni por categorías, grupos, o nivel. Pero sí encontramos 
relación entre la baja Titulación académica y el sobrepeso-obesidad, pero sólo en las mujeres y en 
mayores de 50 años. 
 Según el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, en su informe “Tendencia de los 
principales factores de riesgo de enfermedades crónicas. España, 2001-2011/12”, los individuos con 
un menor nivel de estudios muestran una mayor prevalencia de obesidad, lo cual se observó en 
ambos sexos, pero mientras que la prevalencia de obesidad en las mujeres con estudios primarios o 
inferiores fue 4 veces superior a la de aquellas con estudios universitarios, en los hombres fue 
aproximadamente 2 veces superior. 
La edad es un sesgo, puesto que el IMC aumenta de manera general con la edad, pero existe 
significación estadística para los mayores de 50 años, donde el 67% presentaba sobrepeso- 





obesidad. Pero al diferenciar por género, el sobrepeso-obesidad es estadísticamente significativo en 
mujeres mayores de 50 años, posiblemente explicado por los cambios hormonales de la 
menopausia384. 
Cuando buscamos relaciones entre el IMC o la variable sobrepeso-obesidad con la Tensión laboral 
o el Estrés percibido, no encontramos significación estadística en ningún caso, opuestamente a gran 
parte de estudios que afirman lo contrario, tal como dicen Santana y Cárdenas, que tras una 
investigación exhaustiva de bibliografía sobre las  posibles relaciones del trabajo con el estrés y la 
obesidad, encontraron que el 50% de los documentos consultados reportaban una correlación 
positiva entre el estrés laboral y el índice de masa corporal241. 
 
7.6. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 5. Hallar relaciones entre los valores del Cuestionario 
Demanda-Control-Apoyo social, sus variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y los 
de Estrés Percibido con los valores hallados para para el Riesgo Cardiovascular mediante el 
método REGICOR. 
 
El riesgo cardiovascular (RCV) o coronario, es la probabilidad de presentar una enfermedad 
coronaria o cardiovascular en un periodo de tiempo determinado, generalmente de 5 o 10 años.  
En la presente tesis, nos pareció interesante poder aunar los diversos factores de riesgo 
cardiovascular en una sola variable para intentar establecer una relación más clara entre el RCV y el 
estrés, ya fuera percibido o laboral. 
Como ya explicamos en la metodología, nos basamos en el método REGICOR para calcular el 
RCV, ya que presentó una buena correlación con Framingham, y con el punto de corte en 10% 
clasifica como riesgo alto a un número de personas similar a SCORE.  
REGICOR utiliza parámetros como la edad, el sexo, colesterol total, tabaquismo, diabetes, presión 
arterial sistólica y diastólica, e introduce el HDL-col, cosa que no hacen otros métodos. 
A la vista de dichos parámetros y con los resultados discutidos anteriormente, estaba claro que para 
el RCV tampoco encontraríamos todo lo esperado según la bibliografía sobre la relación entre estrés 
laboral y RCV. Existen numerosas publicaciones resaltando la relación entre estrés laboral y riesgo 
cardiovascular, como ya expusimos en la introducción, sin embargo, la asociación del estrés con 
muchos factores de riesgo cardiovascular sigue siendo poco clara para ciertos autores. Aunque 
existe evidencia de que el estrés está vinculado a factores negativos de estilo de vida, como la 
inactividad física, el hábito de fumar, el consumo de alcohol y el sobrepeso-obesidad, su influencia, 
si existe, sobre los factores biológicos de RCV, como presión arterial, lípidos sanguíneos y glucosa 
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en la sangre, sigue siendo controvertida, tal como afirman Nyberg, Fransson et al410., Heraclides et 
al411., etc. 
No encontramos significación estadística entre el RCV hallado mediante REGICOR y la Tensión 
Laboral y el Isostrain, aunque hallamos una relación significativa positiva, pero débil, entre las 
Demandas del trabajo y el RCV, como les ocurre a Öhlin, Berglund, Rosvall y Nilsson, que 
encontraron más relación entre la tensión laboral provocada por altas demandas del trabajo y el 
RCV por elevación de la presión arterial232, contra la opinión de Bosma, Peter, Siegrist y Marmot 
para los que la tensión laboral y la alta demanda de trabajo no estaban relacionados con la 
enfermedad coronaria; sin embargo, el bajo control sobre la tarea sí estaba fuertemente asociado 
con la patología cardiovascular235. 
Apoyan nuestros resultados trabajos como los de Greenlund, Liu, Knox et al., que encontraron 
algunas asociaciones inversas entre factores de riesgo y alta tensión laboral, pero muy pocos 
hallazgos apoyaron la hipótesis de que altas demandas de trabajo y escaso poder de decisión 
generaran un estrés laboral que pudiera asociarse a un mayor nivel de riesgo cardiovascular297. 
Tampoco hallamos relación significativa entre la variable RCV y el Estrés Percibido, contrariamente 
a lo observado en el estudio INTERHEART, donde Rosengren et al. obtuvieron  datos tales como 
que el estrés general crónico tenía  una OR (odds ratio) de 2,17 para el infarto agudo de miocardio, 
y el estrés general moderado una OR de 1,65 para el infarto agudo de miocardio (ajustado para 
región geográfica, edad, sexo y tabaquismo)126, o a las propias conclusiones de Karasek et al.227. 
 
7.7. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 6. Comprobar si existen relaciones entre los valores de los 
tres tipos de inmunoglobulinas analizadas (IgA, IgG, IgM) y los obtenidos en el Cuestionario 
Demanda-Control-Apoyo social, sus variables Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y con 
los de Estrés Percibido.   
 
La bibliografía sobre cómo las experiencias estresantes o el estrés psicológico, potencialmente, 
podrían alterar determinados parámetros inmunológicos ha crecido de manera progresiva en los dos 
últimos decenios. Pero tal como matiza Matalka, es algo arriesgado, por su simplicidad, decir que el 
estrés disminuye las respuestas del sistema inmune, ya que las relaciones entre este sistema y el 
sistema nervioso central son de una elevada complejidad387. 
Los estudios sobre el comportamiento del sistema inmune con el estrés, y su repercusión en los 
valores séricos de las inmunoglobulinas no han sido muy numerosos, en yuxtaposición a la extensa 
bibliografía encontrada sobre las variaciones de la IgA-salival, siendo muy conocidos los trabajos de 





Segerstrom y Miller174, Maes et al.188, Kang, Yoon et al.260, Mocci y Bullitta261, etc. En general, tiende 
a considerarse que ante una situación de estrés agudo la IgA salival aumenta, mientras que en 
episodios de estrés crónico tienden a disminuir. 
En la presente tesis no hemos encontrado relaciones significativas entre ninguna de los tres tipos de 
inmunoglobulinas, IgA, IgG, IgM, con ninguna dimensión del test JQC, ni con Tensión Laboral, 
Isostrain o Estrés Percibido. Quizás una de las razones sea que la muestra, en general, presenta 
poco estrés laboral y los niveles de estrés percibido son medio-bajo. 
Al introducir la variable sexo para poder establecer diferencias, ya que las mujeres habían 
presentado mayores niveles de estrés percibido, tampoco hallamos significación estadística. 
Contraponiéndose a nuestros hallazgos, están resultados como los de Hansen, Kaergaard et al., 
que comprobaron que trabajadores expuestos a riesgos psicosociales experimentaban aumento de 
los niveles de IgA sérica265, los de Endresen, Ellertsen et al., que observaron disminución de los 
valores séricos de IgM en mujeres expuestas a estrés laboral y angustia emocional254. 
Aunque Ragnar, Værnes y cols. valoraron en trabajadores noruegos los problemas de salud, la 
experiencia subjetiva del entorno de trabajo, las estrategias de defensa psicológicos y factores 
inmunológicos, no encontrándose niveles patológicos de inmunoglobulinas plasmáticas (IgA, IgG, 
IgM)264. 
Medialdea tampoco encontró relación entre factores estresantes en pilotos y variaciones de IgA, 
IgG, o IgM, exponiendo que “se conoce poco en lo relativo a las consecuencias sobre la salud de 
pequeños cambios en el nivel de inmunoglobulinas séricas o de los títulos de anticuerpos. Las cifras 
de inmunoglobulinas poseen un amplio rango de variación, y deben de bajar mucho para provocar 
un aumento de la susceptibilidad a infecciones” (Medialdea 2002)388. 
Ya avanzamos que las opiniones sobre la búsqueda de parámetros inmunitarios que sirvan como 
marcadores del estrés prolongado y crónico son muy diversas y, a veces, contrapuestas. En lo que 
sí hay unanimidad es en el hecho de que las relaciones entre las inmunoglobulinas y los factores de 
estrés son tan complejas que, comprensiblemente, no existe ningún marcador sencillo 
conociéndose que   tales relaciones pueden ser positivas o negativas. 
Desde la perspectiva de nuestra investigación, sería interesante poder hacer un seguimiento de los 
casos puntuales de alto estrés percibido, así de los casos de tensión laboral con bajo apoyo social 
(Isostrain),  analizar los valores de inmunoglobulinas en horas de trabajo y en horas extralaborales, 
y poder relacionar dichos niveles con determinadas situaciones vitales del individuo. 
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7.8. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 7. Analizar si existe relación entre valores leucocitarios y 
linfocitarios con los valores del Cuestionario Demanda-Control-Apoyo social, sus 
variablesTensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y con los del test de Estrés Percibido.   
 
Los leucocitos, como sabemos, constituyen un conjunto heterogéneo de células sanguíneas 
ejecutoras de la respuesta inmunitaria, procedentes de células madres multipotenciales de la 
médula ósea, y se encuentran en todo el organismo, incluyendo la sangre y el tejido linfoide donde 
se concentran la mayor parte de los linfocitos (linfocitos B, T, y N-Killer). 
Para Segerstrom y Miller, los estresores agudos tienden a suprimir la inmunidad celular, mientras 
que el estrés crónico es asociado con una supresión tanto de la inmunidad celular como de la 
humoral, afectando el funcionamiento del sistema inmunológico174. 
Encontramos diferencias estadísticamente significativas en el recuento de leucocitos y linfocitos 
para la Tensión laboral y para el Isostrain, de tal manera que cuando aparecen tensión laboral, o 
tensión laboral con falta de apoyo social los valores de leucocitos y linfocitos disminuyen, pero 
extrañamente no hallamos relación significativa con el Estrés Percibido. 
 En resumen, cuando existe Estrés Laboral se produce un descenso del recuento leucocitario y 
linfocitario, dándose tanto en hombres como en mujeres, y en todos los grupos de edad de nuestra 
muestra. 
Nuestros hallazgos siguen la línea de un gran número de investigaciones, en las cuales tras 
situaciones de estrés laboral aparece una disminución del número de linfocitos y/o de leucocitos 
totales, tal como exponen Endresen, Ellertsen et al., que observaron cómo tras el estrés laboral y la 
angustia emocional descendía el número de linfocitos T, e incluso disminuyó su actividad254. 
Kang, Yoon et al., vincularon el estrés laboral con una disminución de leucocitos totales260. 
Fillion y colaboradores comprobaron que los individuos sometidos a estresores crónicos como 
desavenencias laborales, o a estresores agudos habituales como los exámenes, presentaban una 
supresión de la proliferación de los linfocitos a mitógenos253. 
Cabe destacar, que aunque no hubo significación estadística, leucocitos totales y linfocitos 
presentaron una relación totalmente en la línea de estas investigaciones, puesto que la correlación 
fue negativa con la dimensión Demandas, y positiva con el Control y el Apoyo social, es decir, a 
mayor percepción de elevada carga de trabajo suelen descender el recuento de glóbulos blancos. 
 





7.9. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 8. Establecer relación entre hábitos de vida tales como 
sedentarismo y tabaquismo y los valores obtenidos para Tensión Laboral (Jobstrain) e 
Isostrain, y Estrés Percibido.   
 
Como ya expusimos anteriormente respecto al Hábito tabáquico, el 83,17% de la muestra estaba 
constituido por No fumadores, frente al 16,83% de fumadores, lo cual indica que nos encontramos 
ante una muestra con hábitos, en cuanto al tabaco se refiere, más saludable que la población 
andaluza, pues según los datos la Encuesta Andaluza de Salud 2011, en dicho año el 30,9% de la 
población andaluza mayor de 16 años manifestó fumar a diario, siendo el porcentaje de fumadores 
más elevado para varones. 
 Sin embargo, en nuestra muestra, de los fumadores el 65,67% eran mujeres y el 34,32% hombres, 
aunque no encontráramos diferencias con significación estadística para el hábito de fumar, según 
sexo o edad. Pero se ha producido un incremento de fumadoras entre las mujeres que trabajan 
según Artazcoz, Benach, Borrell y Cortés389. 
No hallamos relación significativa entre fumar y el Estrés Percibido, la Tensión Laboral, el Isostrain o   
ninguna de las tres dimensiones del JQC-Karasek. Aunque la mayor parte de la literatura va en 
sentido contrario, como Kouvonen, Kivimaki, Virtanen, Pentti y Vahtera encontraron en una muestra 
de más de 46.000 empleados públicos de 17 a 65 años, que existía mayor probabilidad que los 
trabajadores con más estrés laboral fumaran, y además, mayor número de cigarrillos cuanto más 
alto dicho nivel de estrés390.  
Con respecto al Ejercicio Físico, observamos que el 57,80% de la muestra no realizaba actividad 
física de manera habitual frente a un 42,20% que sí, y afirmamos que los hombres realizan más 
Ejercicio Físico que las mujeres independientemente de la edad.  
Cuando buscamos relaciones entre el Ejercicio Físico y la Tensión Laboral, Isostrain o componentes 
del test de JQC-Karasek no encontramos significación estadística, contrariamente a la bibliografía, 
donde la opinión más extendida es que los trabajadores que realizan ejercicio físico muestran mayor 
un nivel de salud, menores índices de estrés y rinden más en el trabajo, tal como expresan de 
Miguel Calvo et al391. 
 Aunque resultó curioso el signo de las correlaciones entre las demandas y el ejercicio físico, ya que 
eran de signo positivo en el hombre y negativo en la mujer, pudiendo pensarse que la mujer al tener 
más demandas de trabajo realiza menos ejercicio físico, y el hombre justo lo contrario, utilizando el 
deporte como “desestresante” laboral. 
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Pero donde sí encontramos significación estadística fue en las diferencias entre los que realizan 
ejercicio y los que no con respecto a la percepción de estrés. Podemos afirmar que aquellos que no 
realizan Ejercicio Físico regularmente, tienen valores más alto de Estrés Percibido que aquellos que 
sí lo hacen, no existiendo diferencias por sexo o edad. Estos hallazgos van en consonancia con la 
mayor parte de las investigaciones sobre dicha relación, como exponen Jiménez, Martínez et al.392, 
Romero et al.359, Shirom et al.393, Remor y Pérez-Llantada394, etc. 
 
7.10. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 9.  Establecer relaciones de las patologías con los valores 
obtenidos para Tensión Laboral (Jobstrain) e Isostrain, y Estrés Percibido, y con variables 
sociodemográficas. 
 
De las dolencias recogidas en el reconocimiento médico, destacaremos los hallazgos más 
interesantes. Cuando examinamos en nuestra muestra si existían diferencias de las patologías 
según el género, sólo encontramos significación estadística para la Fibromialgia, donde el 100% de 
los casos se han dado en mujeres, lo cual concuerda totalmente con la bibliografía, ya que un 
elevado número de  estudios epidemiológicos han demostrado el predominio de la Fibromialgia  en 
las mujeres frente a los varones con una ratio aproximada de 9:1 según Katz et al395, y en España 
existe una prevalencia de la enfermedad del 2,4%, siendo la proporción entre mujeres y hombres de 
aproximadamente 22:1, según Mas et al.396. 
Otro de los hallazgos significativos, ha sido la relación entre la Migraña y el Isostrain (recordemos 
que es aquella situación de tensión laboral con bajo apoyo social), que ha sido significativa tanto en 
mujeres como en hombres, aunque no hemos encontrado relación significativa entre la migraña y la 
tensión laboral o el estrés percibido. Y también hemos de destacar que la relación significativa 
también se produce entre Migraña y Apoyo Social, pero sólo con el apoyo de la jerarquía.  
Las publicaciones revisadas suelen ir en el sentido de afirmar que determinados estados 
psicológicos, como el estrés, contribuyen de manera bastante directa en el padecimiento de la 
migraña, tal como afirman Barabas397, Kohler y Haimerl398, etc., entre otros muchos. 
Pero acercándose aún más a nuestros resultados están las publicaciones en 2014 del estudio 
ELSA-Brasil llevado a cabo por Santos et al., que describieron una fuerte asociación entre puestos 
de trabajo de alta tensión y la migraña, y destacando que el bajo apoyo social estaba asociado con 
la migraña en ambos sexos399. 
También encontramos relación estadísticamente significativa entre el Isostrain y la Diabetes tipo II. 
En esta misma línea van los resultados obtenidos por Nyberg et al., en cuyo trabajo de investigación 





se agruparon datos transversales de ocho estudios que incluyeron 47.045 participantes, para 
investigar la asociación entre la tensión laboral y los factores de riesgo de enfermedad 
cardiovascular, tales como diabetes, presión arterial, presión de pulso, fracciones lipídicas, 
tabaquismo, consumo de alcohol, inactividad física, obesidad y el riesgo de enfermedad 
cardiovascular en general, según la puntuación de riesgo de Framingham. Encontraron que las 
personas con estrés laboral tenían más probabilidades de tener diabetes y conductas no 
saludables410. De la misma opinión son Heraclides y Chandola411, o Leynen et al.412. 
 
7.11. DISCUSIÓN DEL OBJETIVO 10. Describir las características clínicas más destacadas de   
         la muestra. 
 
Todas las variables clínicas estudiadas se han comportado según lo esperado para las diferencias 
según sexo y edad. Los hombres han mostrado valores relativamente más elevados en todas las 
variables estudiadas, y la edad ha puesto de manifiesto un aumento generalizado de dichos 
parámetros. 
En nuestra muestra el 57,5% presenta sobrepeso-obesidad (se dicotomizó la muestra a partir de 
IMC 25), de los cuales el 57,2% son hombres y el 42,8% mujeres.  
Comparado con la media española, según la Encuesta Europea de Salud en España (EESE) 2014, 
realizada por el Instituto Nacional de Estadística (INE), que es la parte española de la European 
Health Interview Survey (EHIS), donde en 2014 la prevalencia conjunta de obesidad y sobrepeso en 
la población adulta residente en España era del 52,7%, 60,7% de los hombres y 44,7% de las 
mujeres400; podemos decir que nuestra muestra se encuentra ligeramente por encima de los valores 
de la población española, pero es coincidente en que los hombres presentan más sobrepeso-
obesidad que las mujeres. 
Cuando estratificamos el IMC de la muestra en normopeso (IMC< 25), sobrepeso (25≤IMC<30) y 
obesidad (IMC≥30), observamos que el 42,5% de la muestra presenta un peso normal, el 41,7% 
presenta sobrepeso, y el 15,8% obesidad.  
Si diferenciamos según género, observamos que del grupo de mujeres 56% tienen peso normal, 
31,5% sobrepeso y 12,6% obesidad; mientras que el 25% de los hombres son normopeso, 55% 
tienen sobrepeso, y el 20% obesidad. 
La prevalencia de obesidad en adultos españoles alcanzó el 16,91% en 2014, algo ligeramente más 
alto que nuestra muestra (15,8%), y el sobrepeso en España era 35,7%, más bajo que nuestra 
muestra (41,7%).400 
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La obesidad de las mujeres españolas en 2014 era del 16,7%, mientras que nuestra muestra se 
sitúa por debajo con el 12,6%; pero la obesidad en hombres españoles era 17,1% en 2014, y 
nuestra muestra se sitúa por encima claramente, con el 20% de obesidad. 
Es interesante destacar algunos hallazgos clínicos encontrados durante las investigaciones de esta 
tesis, que coinciden con parte de la literatura, y que reflejan la importancia de los procesos 
inflamatorios en la aterogénesis, y por tanto, en el RCV.  
Actualmente, la aterosclerosis está ampliamente reconocida como una enfermedad inflamatoria 
crónica que implica a las respuestas inmunes innata y adaptativa, implicándose ambos 
componentes celulares y humorales del sistema inmunológico en la aterogénesis. Los anticuerpos 
naturales pueden considerarse factores humorales de la inmunidad innata, y su papel funcional en 
la salud y la enfermedad ha sido reexaminado en los últimos años.  
La aterosclerosis se caracteriza por ser un estado crónico de inflamación de la pared arterial, y se 
asocia a una acumulación de células sanguíneas de la serie blanca, macrófagos, lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) junto con la liberación de proteínas y citoquinas inflamatorias138. 
Como ya expusimos en páginas anteriores, como respuesta al estrés se  produce la estimulación 
del sistema nervioso simpático y del eje HPA que se asocian con una hiperactivación del sistema 
renina-angiotensina, todo lo cual conduce a un aumento de los niveles de homocisteína y de la 
propia actividad cardiovascular, generándose diversos grados de daño endotelial. 
Dicho daño endotelial se acompaña de una posterior respuesta inflamatoria que induce la 
proliferación de moléculas de adhesión (como las inmunoglobulinas) y el reclutamiento de células 
inmunes, lo cual a su vez perpetúa el ciclo con la infiltración de macrófagos, la formación de células 
espumosas (derivadas de macrófagos y células lisas de la pared arterial) que inician la formación de 
la placa de ateromas y episodios trombóticos adversos139. 
La evidencia reciente ha revelado que los epítopos de oxidación específicos son objetivos 
importantes y tal vez inmunodominantes de anticuerpos naturales, lo que sugiere una función 
importante para estos anticuerpos en la respuesta del huésped a consecuencias del estrés 
oxidativo, por ejemplo, a los acontecimientos oxidativos que se producen cuando las células sufren 
apoptosis, tal como afirman Binder et al.401. 
Cuando se realizaron las correlaciones para las inmunoglobulinas, se observaron asociaciones 
estadísticamente significativas de signo negativo entre la IgM y el sobrepeso-obesidad, la tensión 
arterial, la glucemia, los triglicéridos, y por ende, con el RCV.Y la relación fue significativa y de signo 
positivo con el HDL-col.  





 Gounopoulos et al., evidenciaron que autoanticuerpos IgM para la LDL-ox desempeñan un papel 
ateroprotector402. La clase IgM, que reconoce epítopos específicos para la oxidación, puede estar 
envuelta en la captación y desintoxicación de lípidos oxidados pro-inflamatorios, como también 
opinan Chou, Hartvigsen et al.403, o Medeiros et al.404 
Otro hallazgo que  llamó la atención, fueron las relaciones estadísticamente significativas de signo 
positivo entre los Leucocitos y el IMC, la Glucemia y los Triglicéridos; y por otro lado, las relaciones 
estadísticamente significativas de signo positivo entre los Linfocitos y el RCV (REGICOR), el 
Sobrepeso-Obesidad, Glucemia, Triglicéridos, y LDL-col, y la correlación negativa con el HDL-col.  
Por otro lado, el Hábito Tabáquico presentó correlaciones significativas de signo positivo con 
leucocitos y linfocitos, hecho reconocido ampliamente por numerosos autores. 
Cuando diferenciamos entre fumadores y no fumadores, las correlaciones de los leucocitos y 
linfocitos con los parámetros clínicos antes mencionados variaron, apareciendo sólo significativas 
positivas todas ellas para los fumadores, aunque se mantuvieron para no fumadores las 
correlaciones positivas con la glucemia, la obesidad y el LDL-col, y negativas con el HDL-col. 
En la bibliografía hemos encontrado trabajos como los de Tawakol et al., ya mencionados con 
anterioridad y publicados en 2017, donde por primera vez se vincula en seres humanos una 
estructura cerebral sensible al estrés, como es la amígdala, con la enfermedad cardiovascular. 
Trabajos anteriores en animales de experimentación habían demostrados que el estrés activa la 
médula ósea para producir glóbulos blancos, lo cual conduce a una inflamación arterial161. 
Tanto Dabanch, como Ohshita et al, opinan que en la diabetes existe una relación entre el recuento 
leucocitario elevado como marcador de inflamación crónica endotelial y, además, responsable del 
desarrollo de complicaciones micro y macrovasculares y, en segundo lugar, como demostración de 
su relación con ciertas anormalidades que se producen en el sistema inmunológico405, 406. 
Según Reyes, al comparar población obesa con o sin factores de riesgo cardiovascular se vio que 
los leucocitos del grupo con peor perfil metabólico tenían diferencias en las características 
cuantitativas y cualitativas, sugiriendo así un posible papel de la activación del sistema inmune en 
las consecuencias de la obesidad sobre el metabolismo sistémico407. 
Aunque para Kannel et al., el grado de elevación de recuento de glóbulos blancos dentro del rango 
normal es un marcador de mayor RCV que se explica en parte por el consumo de cigarrillos408. 
Es muy amplia la literatura que relacione el RCV con el recuento de leucocitos, pues como 
afirmaron Giugliano, Brevetti et al., el análisis de los leucocitos puede ser de una gran ayuda para 
predecir accidentes cardiovasculares, ya que su determinación es muy accesible, reproducible y de 
bajo costo409. 






























Las conclusiones que exponemos a continuación se han redactado siguiendo la línea de los 
objetivos planteados y en base a los resultados que hemos obtenido tras la investigación. Los 
resultados estadísticamente significativos se pueden extender a toda nuestra población constituida 
por empleados públicos de la Junta de Andalucía pertenecientes a distintos centros de trabajo 
(Consejerías, Delegaciones, Agencias, etc.) de la provincia de Sevilla. 
 
1.  La muestra está compuesta por un 56% de mujeres frente al 44% de hombres, y la media 
de edad de la muestra es de 45,5 años. El 82,66% son Funcionarios y el 17,33% son 
Laborales. El 74,5% de la muestra posee estudios universitarios. En cuanto a la formación 
académica no hay diferencias estadísticamente significativas según género, pero sí según 
edad, ya que las personas con menor formación académica tienen más edad. 
 
2. El 83,17% de la muestra está constituido por No fumadores, frente al 16,83% de fumadores. 
Las mujeres que sólo poseen Estudios Primarios son las más fumadoras, y los hombres 
que ocupan Niveles Administrativos más altos son los menos fumadores. 
 
3. El 57,80% de la muestra no realiza Ejercicio Físico de manera habitual frente a un 42,20% 
que sí lo hace. Los hombres, independientemente de la edad, realizan más Ejercicio Físico 
que las mujeres, y las personas que ocupan los Niveles Administrativos más altos son los 
que realizan más actividad física, independientemente del género. 
 
4. El 57,5% de la muestra presenta Sobrepeso-obesidad, y los hombres tienen más 
Sobrepeso-obesidad que las mujeres, independientemente de la edad. Las personas con 
menos formación académica son las que presentan más Sobrepeso-obesidad. 
 
5. Cuanto mayor es el Apoyo Social de los jefes, mayor es el Control sobre la tarea, sin diferencias 
de género o edad. Por otro lado, sólo los hombres relacionan más las Demandas del trabajo 
con el Control que le aportan sus conocimientos y experiencia, que con la autonomía para 
desempeñarlo. 
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6. El 15% de la muestra sufre Tensión Laboral, de los cuales el 65% son mujeres frente al 35% 
que son hombres, y el 11% presenta Isostrain, de los que 61,4% son mujeres frente al 38,6% 
que son hombres, aunque no hay significación estadística para estas diferencias según género. 
 
7. La población de estudio muestra un nivel de Estrés Percibido medio-bajo. Las mujeres tienen 
valores más altos de Estrés Percibido que los hombres, aunque al aumentar la edad disminuyen 
los valores de Estrés Percibido en ambos sexos.  
 
8. El Ejercicio Físico presenta relación significativa negativa con el Estrés Percibido, por lo que 
podemos afirmar que aquellos que realizan Ejercicio Físico de manera regular tienen valores 
más bajos de Estrés Percibido que aquellos que no lo practican, independientemente del 
género y la edad. 
 
9.  En los hombres se relaciona el Estrés Percibido con la Tensión Laboral o Jobstrain, y con el 
Isostrain, cosa que no ocurre en las mujeres. Por tanto, podemos afirmar que en los hombres el 
Estrés Laboral y el Estrés Percibido están relacionados, pero no así en las mujeres. 
 
10. Las personas que presentan mayor Control de su trabajo, tienen valores más bajos de presión 
arterial, tanto sistólica (máxima), como diastólica (mínima). La correlación es algo más fuerte 
para la presión sistólica que para la diastólica, aunque no encontramos diferencias por género o 
edad. En el caso de las Demandas no encontramos relación con los valores de la presión 
arterial. 
 
11. No encontramos relaciones entre la Tensión laboral, Isostrain y Estrés Percibido con la presión 
arterial, el sobrepeso-obesidad o los parámetros bioquímicos examinados, a excepción de los 
valores de glucemia. Las personas que presentan Tensión laboral o mayores valores de Estrés 
Percibido tienen valores más bajos de glucemia. 
 
12. El 99,5% de los trabajadores y trabajadoras presentan menos del 10% de probabilidad de sufrir 
un accidente cardiovascular en los próximos 10 años. No encontramos relación entre el riesgo 
cardiovascular (RCV) y el Estrés Laboral, ni con el Estrés Percibido, pero sí se relaciona de 
manera positiva con las Demandas de trabajo. 
 
 





13. Los niveles séricos de las inmunoglobulinas IgA, IgG e IgM, no se relacionan de manera 
significativa con ningún parámetro del Cuestionario JQC-Karasek, ni con la Tensión Laboral, 
Isostrain, o el Estrés Percibido. 
 
14. La Tensión Laboral y el Isostrain se relacionan con un descenso en el recuento de leucocitos 
totales y de linfocitos. Aunque no hubo significación estadística, las correlaciones entre las 
dimensiones del test JQC de Karasek y leucocitos y linfocitos tuvieron el signo esperado, es 
decir, positivas con el Control y el Apoyo Social, y negativas con las Demandas. 
No encontramos relación entre el Estrés Percibido y los valores de leucocitos ni linfocitos. 
 
15. El Isostrain en el trabajo se relaciona con la Migraña y la Diabetes tipo II, existiendo también 
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HOJA DE INFORMACIÓN AL TRABAJADOR 
 
Título del estudio: “Estudio del estrés percibido y del estrés laboral: su repercusión en los factores 
de riesgo cardiovascular y en la respuesta inmunitaria mediada por inmunoglobulinas en una 
muestra de trabajadoras y trabajadores de la Administración Pública Andaluza.”  
Investigador principal: Adelina Díaz Hernández 
Centro donde se realizará el estudio: Centro de Prevención de Riesgos Laborales de la Junta de 
Andalucía. Sevilla. 
Se le está invitando a participar en este estudio de investigación, pero antes de decidir si acepta 
participar debe conocer y comprender en qué consiste el estudio.  
No dude en preguntar cualquier duda que le surja al respecto. 
Si decide participar en el estudio se le entregará un documento de Consentimiento Informado donde 
tendrá que firmar para atestiguar su deseo voluntario de participación en esta investigación. 
OBJETIVO DEL ESTUDIO 
Evaluar los niveles de estrés laboral y estrés percibido en trabajadores de la Administración Pública 
Andaluza y su posible influencia en los factores de riesgo cardiovascular y en el sistema inmunitario. 
Es decir, si niveles altos de estrés en su trabajo podrían afectar de manera negativa a su salud 
cardiovascular y a su sistema inmune, favoreciendo la aparición de enfermedades o agravando las 
existentes. 
PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO 
Para realizar este estudio se utilizarán algunos datos de su reconocimiento médico, así como los 
resultados de los cuestionarios que va a completar a continuación. Todos los datos obtenidos son 
anónimos y confidenciales y son tratados conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de 
Carácter Personal. 
Datos del Reconocimiento Médico que se utilizarán: edad, peso, altura, IMC, tensión arterial, 
fumador o no, ejercicio físico regular o no, patologías que padece, medicación. De su analítica se 





revisarán la glucemia, colesterol, HDL-c, LDL-c, triglicéridos y fórmula leucocitaria; y se medirán los 
valores de las inmunoglobulinas: IgA, IgG, IgM (en la misma muestra de sangre extraída en el 
reconocimiento médico). En base a ciertos parámetros recogidos de su reconocimiento médico se 
calculará el Riesgo Cardiovascular a diez años mediante el modelo REGICOR. 
Cuestionario Nº1: Tiene como objetivo evaluar el estrés laboral: el modelo Demanda-Control -
Apoyo Social (JQC) de Karasek, que distingue, por un lado, las exigencias o demandas en su 
mayoría de carácter psicosocial, el control entendido como el conjunto de recursos que el trabajador 
tiene para hacer frente a esas demandas y el apoyo social, tanto de jefes como compañeros. 
Presenta una escala de tipo Likert con cuatro opciones, desde totalmente en desacuerdo a 
completamente de acuerdo. Utilizamos la versión 29 ítems 
Cuestionario Nº2: Escala de Estrés Percibido - Perceived Stress Scale -PSS(Cohen, Kamarck, y 
Mermelsteinen, 1983), cuya utilidad es conocer cómo percibe su vida el trabajador desde el punto 
de vista del estrés  y valorar situaciones de la vida percibidas como estresantes durante el último 
mes.  Consta de 14 ítems con un formato de respuesta de una escala de cinco puntos (0 = nunca, 
1= casi nunca, 2 =de vez en cuando, 3 = a menudo, 4 = muy a menudo).                                         
RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO 
Dada la naturaleza del mismo es muy improbable que se produzca ningún riesgo para su salud. 
ACLARACIONES 
 Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria.  
 En el caso de no aceptar la invitación no habrá ninguna consecuencia desfavorable para 
usted. 
  Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, pudiendo 
informar o no sobre sus motivos para hacerlo. Su decisión será respetada absolutamente. 
 No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio.  
  No recibirá pago por su participación.  
  Durante el estudio usted podrá solicitar información actualizada sobre el mismo, al 
investigador responsable.  
  Sus datos serán tratados con la más absoluta confidencialidad según lo dispuesto en la Ley 
Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal. 
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 Todo el estudio cumple la Ley41/2002, de 14 de noviembre, básica Reguladora de la 
Autonomía del Paciente y de Derechos y Obligaciones en Materia de Información y 
Documentación Clínica. 
Si el estudio no le plantea más dudas ni preguntas acerca de su participación, puede, si así lo 
desea, firmar el Consentimiento Informado que se le entregará a continuación. 































Yo,……………………………………………………………………….he leído la hoja de información que 
se me ha entregado ,he podido hacer preguntas sobre el estudio y recibido suficiente información 
sobre el mismo por parte de : ……………………………………… ……(nombre del investigador). 
He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o 
difundidos con fines científicos. 
Comprendo que mi participación es voluntaria y que puedo retirarme del estudio libremente y sin 
repercusiones. 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 




Firma del participante 
 
He explicado de forma íntegra al trabajador arriba firmante todo lo concerniente al presente estudio. 
En Sevilla a …. …....de …………………………del……….. 
                        
 
------------------------------------------------------------- 
Firma del investigador 
Todos los datos obtenidos son anónimos y confidenciales y son tratados conforme a la Ley 
Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 





ESTUDIO ESTRÉS LABORAL y ESTRÉS PERCIBIDO / RIESGO   
CARDIOVASCULAR/ INMUNIDAD 
FICHA Nº : ……… 
 




Peso:…………  kg.                    Altura:………... cm                             IMC……….kg/m2 
 
PRESIÓN ARTERIAL:   Max:……..mmHg                Min: …....mmHg 
 
RIESGO CARDIOVASCULAR- REGICOR: …………….% 
 
DATOS BIOQUÍMICOS (sangre):  
Glucosa:………………………….mg/dL 
Colesterol: ……………………….mg/dL 





DATOS HEMATOLÓGICOS E  INMUNOQUÍMICOS (sangre): 
 
IgA: …………. g/dL                IgG: ……….. g/dL                    IgM: ……….. g/dL       
 
Leucocitos valor absoluto…………… x 103/mm3          Linfocitos valor absoluto…………..x103/mm3     






   






OTROS DATOS:   
      Fumador:                            SÍ                   NO             (Tachar lo que no proceda) 
   
      Actividad física regular:        SI                 NO               (Tachar lo que no proceda)   
 
Todos los datos obtenidos son anónimos y confidenciales y son tratados conforme a la Ley 


























La participación en este estudio es estrictamente voluntaria. La información que se recoja será confidencial y no se usará para ningún otro 
propósito fuera de esta investigación. 
Para realizar este estudio se utilizarán algunos datos de su reconocimiento médico, así como los resultados de los cuestionarios que va a completar a 
continuación. Todos los datos obtenidos son anónimos y confidenciales y son tratados conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter 
Personal 
CUESTIONARIO Nº1: Tiene como objetivo  evaluar el estrés laboral: el modelo Demanda-Control-Apoyo social (JQC) de Karasek, que distingue, por un 
lado, las exigencias o demandas, en su mayoría de carácter psicosocial, el control, entendido como el conjunto de recursos que el trabajador tiene para 
hacer frente a esas demandas y el apoyo social , tanto de jefes como compañeros. 
Instrucciones: Estas cuestiones conciernen a su trabajo y a las relaciones de su entorno profesional. Marcar una sola de las casillas por ítem. 
CUESTIONARIO Nº2: Escala de Estrés Percibido - Perceived Stress Scale (PSS) – versión completa 14 ítems. Las preguntas en esta escala hacen 
referencia a sus sentimientos y pensamientos durante el último mes. Marcar una sola de las casillas por ítem 
Nº FICHA: ………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
CATEGORÍA Y NIVEL EN LA ADMINISTRACIÓN PÚBLICA: ...………………………………………………………………………………………………………………………………                                                               

































CUESTIONARIO Nº1: TEST KARASEK. 
 
 
1. Mi trabajo necesita que aprenda cosas nuevas: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
     Completamente de acuerdo. 
   
2. Mi trabajo necesita un nivel elevado de cualificación: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
3. En mi trabajo debo ser creativo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
 
     ANEXO 4 





4. Mi trabajo consiste en hacer siempre lo mismo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
7. En el trabajo tengo la oportunidad de hacer cosas diferentes: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
   
9. En el trabajo tengo la posibilidad de desarrollar mis habilidades personales: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
     
6. Mi trabajo me permite tomar decisiones de forma autónoma: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo 
 
5. Tengo libertad de decidir cómo hacer mi trabajo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
     
8. Tengo influencia sobre cómo ocurren las cosas en mi trabajo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
10. Mi trabajo exige ir muy deprisa: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
   
11. Mi trabajo exige trabajar con mucho esfuerzo mental: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
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12. No se me pide hacer una cantidad excesiva de trabajo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
 
13. Tengo suficiente tiempo para hacer mi trabajo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
 
14. No recibo peticiones contradictorias de los demás: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
     
15. Mi trabajo me obliga a concentrarme durante largos periodos de tiempo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
  
16. Mi tarea es a menudo interrumpida antes de haberla acabado y debo finalizarla       
      más tarde: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
 
17. Mi trabajo es muy dinámico: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
18. A menudo me retraso en mi trabajo porque debo esperar al trabajo de lo demás: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 











19. Mi jefe se preocupa del bienestar de los trabajadores que están bajo su     
      supervisión: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
    
20. Mi jefe presta atención a lo que digo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
21. Mi jefe tiene una actitud hostil o conflictiva hacia mí: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
   
22. Mi jefe facilita la realización del trabajo: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
 
23. Mi jefe consigue hacer trabajar a la gente unida: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
 
24. Las personas con las que trabajo están cualificadas para las tareas que   
      efectúan: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
   
25. Las personas con las que trabajo tienen actitudes hostiles hacia mí: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
     
26. Las personas con las que trabajo se interesan por mí: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
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27. Las personas con las que trabajo son amigables: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
       De acuerdo. 
          Completamente de acuerdo 
   
28. Las personas con las que trabajo se animan mutuamente a trabajar juntas: 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 
    Completamente de acuerdo. 
     
29. Las personas con las que trabajo facilitan la realización del trabajo: 
 
    Totalmente en desacuerdo.  
        En desacuerdo. 
    De acuerdo. 

























CUESTIONARIO Nº2: Versión española (2.0) de la Perceived Stress Scale (PSS) de Cohen, S.,     
Kamarck, T., & Mermelstein, R. (1983), adaptada por Remor y Carrobles. 
 Las preguntas en esta escala hacen referencia a sus sentimientos y pensamientos durante el último mes. En 






















1. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha estado afectado por algo que 















2. En el último mes, ¿con qué frecuencia se ha sentido incapaz de controlar   

























4. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha manejado con éxito los 












5. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha sentido que ha afrontado 














6. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha estado seguro sobre su 

























8. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha sentido que no podía afrontar 












9. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha podido controlar las dificultades 

























11. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha estado enfadado porque las 












12. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha pensado sobre las cosas que 












13. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha podido controlar la forma de 












14. En el último mes, ¿con qué frecuencia ha sentido que las dificultades se  
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                                                     ANEXO 5 
 





                                                        ANEXO 6 
 





Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig. 
CONTROL MUJER ,073 223 ,006 ,985 223 ,022 
HOMBRE ,065 175 ,068 ,987 175 ,118 
Contenido MUJER ,111 223 ,000 ,975 223 ,001 
HOMBRE ,096 175 ,000 ,982 175 ,023 
Decisiones MUJER ,136 223 ,000 ,953 223 ,000 
HOMBRE ,141 175 ,000 ,954 175 ,000 
DEMANDAS MUJER ,101 223 ,000 ,984 223 ,011 
HOMBRE ,163 175 ,000 ,949 175 ,000 
APOYO S MUJER ,103 223 ,000 ,975 223 ,001 
HOMBRE ,131 175 ,000 ,971 175 ,001 
Jerarquia MUJER ,124 223 ,000 ,973 223 ,000 
HOMBRE ,159 175 ,000 ,958 175 ,000 
Compañeros MUJER ,192 223 ,000 ,917 223 ,000 
HOMBRE ,182 175 ,000 ,927 175 ,000 
TEST ESTRES PERCIBIDO MUJER ,056 223 ,081 ,995 223 ,726 
HOMBRE ,053 175 ,200* ,993 175 ,616 
a. Corrección de la significación de Lilliefors 







TEST ESTRES PERCIBIDO 
Chi-cuadrado 6,763 
gl 2 
Sig. asintót. ,034 
a. Prueba de Kruskal-Wallis 
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                                                      ANEXO 7 
 





Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig. 
T.Max MUJER ,132 223 ,000 ,936 223 ,000 
HOMBRE ,083 175 ,005 ,968 175 ,000 
T.Min MUJER ,141 223 ,000 ,944 223 ,000 
HOMBRE ,146 175 ,000 ,975 175 ,003 
Glucemia MUJER ,133 223 ,000 ,865 223 ,000 
HOMBRE ,153 175 ,000 ,759 175 ,000 
Colesterol MUJER ,060 223 ,047 ,955 223 ,000 
HOMBRE ,054 175 ,200* ,982 175 ,025 
Trigliceridos MUJER ,190 223 ,000 ,601 223 ,000 
HOMBRE ,118 175 ,000 ,829 175 ,000 
HDL MUJER ,052 223 ,200* ,991 223 ,162 
HOMBRE ,092 175 ,001 ,966 175 ,000 
LDL MUJER ,086 223 ,000 ,965 223 ,000 
HOMBRE ,057 175 ,200* ,988 175 ,149 
Leucocitos MUJER ,101 223 ,000 ,937 223 ,000 
HOMBRE ,103 175 ,000 ,929 175 ,000 
Linfocitos MUJER ,088 223 ,000 ,966 223 ,000 
HOMBRE ,122 175 ,000 ,839 175 ,000 
Ig A MUJER ,132 223 ,000 ,828 223 ,000 
HOMBRE ,123 175 ,000 ,893 175 ,000 
Ig G MUJER ,029 223 ,200* ,990 223 ,123 
HOMBRE ,062 175 ,099 ,987 175 ,100 
Ig M MUJER ,154 223 ,000 ,865 223 ,000 
HOMBRE ,226 175 ,000 ,532 175 ,000 
a. Corrección de la significación de Lilliefors 




                                                    
                                                 
 
 











típica Error típico 
Intervalo de confianza para la 
media al 95% 
Mínimo Máximo Límite inferior Límite superior 
CONTROL A 191 20,08 4,081 ,295 19,50 20,66 6 29 
B 29 19,59 4,255 ,790 17,97 21,20 13 28 
C 102 20,24 4,372 ,433 19,38 21,09 5 30 
D 6 19,83 6,735 2,750 12,76 26,90 14 31 
Total 328 20,08 4,225 ,233 19,62 20,54 5 31 
DEMANDAS A 191 8,58 4,113 ,298 7,99 9,17 -2 19 
B 29 9,21 4,411 ,819 7,53 10,88 3 17 
C 102 7,77 3,770 ,373 7,03 8,52 0 18 
D 6 6,00 2,530 1,033 3,35 8,65 3 10 
Total 328 8,34 4,036 ,223 7,90 8,78 -2 19 
APOYO S A 191 20,23 3,315 ,240 19,76 20,70 6 29 
B 29 19,48 4,189 ,778 17,89 21,08 7 29 
C 102 20,53 3,825 ,379 19,78 21,28 14 32 
D 6 20,83 3,189 1,302 17,49 24,18 17 26 
Total 328 20,27 3,556 ,196 19,88 20,65 6 32 
TEST ESTRES 
PERCIBIDO 
A 191 21,71 7,766 ,562 20,60 22,82 2 43 
B 29 22,79 6,472 1,202 20,33 25,25 8 36 
C 102 23,17 7,913 ,784 21,61 24,72 2 49 
D 6 17,83 8,424 3,439 8,99 26,67 10 33 
















Prueba de homogeneidad de varianzas 
 Estadístico de Levene gl1 gl2 Sig. 
CONTROL 1,847 3 324 ,139 
DEMANDAS 1,811 3 324 ,145 
APOYO S 1,251 3 324 ,291 
TEST ESTRES PERCIBIDO ,767 3 324 ,513 
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Tabla de contingencia 
 
TENSION_LABORAL 
Total NoTensiónLaboral TensiónLaboral 
GrupoFuncionarios A Recuento 158a 33a 191 
% dentro de GrupoFuncionarios 82,7% 17,3% 100,0% 
B Recuento 23a 6a 29 
% dentro de GrupoFuncionarios 79,3% 20,7% 100,0% 
C Recuento 87a 15a 102 
% dentro de GrupoFuncionarios 85,3% 14,7% 100,0% 
D Recuento 6a 0a 6 
% dentro de GrupoFuncionarios 100,0% ,0% 100,0% 
Total Recuento 274 54 328 
% dentro de GrupoFuncionarios 83,5% 16,5% 100,0% 
Cada letra de subíndice indica un subconjunto de TENSION_LABORAL categorías cuyas proporciones de columna no difieren significativamente entre sí 




Tabla de contingencia 
 
ISOSTRAIN 
Total No_Isostrain Isostrain 
GrupoFuncionarios A Recuento 166a 25a 191 
% dentro de GrupoFuncionarios 86,9% 13,1% 100,0% 
B Recuento 26a 3a 29 
% dentro de GrupoFuncionarios 89,7% 10,3% 100,0% 
C Recuento 91a 11a 102 
% dentro de GrupoFuncionarios 89,2% 10,8% 100,0% 
D Recuento 6a 0a 6 
% dentro de GrupoFuncionarios 100,0% ,0% 100,0% 
Total Recuento 289 39 328 
% dentro de GrupoFuncionarios 88,1% 11,9% 100,0% 
Cada letra de subíndice indica un subconjunto de ISOSTRAIN categorías cuyas proporciones de columna no difieren significativamente entre sí 
















 Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig. 
CONTROL I ,191 12 ,200* ,905 12 ,183 
II ,224 11 ,129 ,924 11 ,355 
III ,246 11 ,061 ,947 11 ,607 
IV ,250 8 ,150 ,889 8 ,228 
V ,084 27 ,200* ,975 27 ,748 
Contenido I ,129 12 ,200* ,966 12 ,865 
II ,140 11 ,200* ,933 11 ,439 
III ,162 11 ,200* ,878 11 ,099 
IV ,271 8 ,087 ,887 8 ,219 
V ,100 27 ,200* ,971 27 ,617 
Decisiones I ,191 12 ,200* ,935 12 ,440 
II ,218 11 ,150 ,872 11 ,083 
III ,201 11 ,200* ,901 11 ,192 
IV ,218 8 ,200* ,896 8 ,269 
V ,164 27 ,062 ,919 27 ,038 
DEMANDAS I ,287 12 ,007 ,866 12 ,059 
II ,206 11 ,200* ,804 11 ,011 
III ,272 11 ,023 ,874 11 ,086 
IV ,330 8 ,010 ,812 8 ,039 
V ,108 27 ,200* ,973 27 ,686 
APOYO S I ,191 12 ,200* ,932 12 ,404 
II ,132 11 ,200* ,950 11 ,649 
III ,310 11 ,004 ,864 11 ,065 
IV ,146 8 ,200* ,942 8 ,634 
V ,154 27 ,099 ,958 27 ,339 
Jerarquia I ,161 12 ,200* ,936 12 ,449 
II ,230 11 ,106 ,866 11 ,068 
III ,266 11 ,029 ,877 11 ,095 
IV ,195 8 ,200* ,957 8 ,783 
V ,190 27 ,014 ,955 27 ,284 
Compañeros I ,291 12 ,006 ,802 12 ,010 
II ,176 11 ,200* ,912 11 ,256 
III ,227 11 ,120 ,819 11 ,017 
IV ,280 8 ,065 ,745 8 ,007 
V ,219 27 ,002 ,882 27 ,005 
TEST ESTRES PERCIBIDO I ,193 12 ,200* ,910 12 ,212 
II ,148 11 ,200* ,969 11 ,875 
III ,145 11 ,200* ,958 11 ,743 

















típica Error típico 
Intervalo de confianza para la 
media al 95% 
Mínimo Máximo Límite inferior Límite superior 
CONTROL I 12 19,42 3,343 ,965 17,29 21,54 13 23 
II 11 20,18 3,920 1,182 17,55 22,82 13 25 
III 11 21,82 2,926 ,882 19,85 23,78 17 27 
IV 8 21,00 3,928 1,389 17,72 24,28 16 29 
V 27 20,48 4,191 ,807 18,82 22,14 12 28 
Total 69 20,52 3,764 ,453 19,62 21,43 12 29 
DEMANDAS I 12 7,00 3,275 ,945 4,92 9,08 1 11 
II 11 7,09 3,081 ,929 5,02 9,16 4 15 
III 11 7,64 3,107 ,937 5,55 9,72 4 15 
IV 8 7,75 3,240 1,146 5,04 10,46 5 14 
V 27 7,93 4,428 ,852 6,17 9,68 0 18 
Total 69 7,57 3,644 ,439 6,69 8,44 0 18 
APOYO S I 12 21,00 2,000 ,577 19,73 22,27 17 24 
II 11 21,45 2,252 ,679 19,94 22,97 18 25 
III 11 20,82 ,874 ,263 20,23 21,41 19 22 
IV 8 18,25 2,188 ,773 16,42 20,08 15 21 
V 27 19,96 2,993 ,576 18,78 21,15 13 25 
Total 69 20,32 2,512 ,302 19,72 20,92 13 25 
TEST ESTRES 
PERCIBIDO 
I 12 22,83 6,365 1,837 18,79 26,88 14 32 
II 11 24,18 6,447 1,944 19,85 28,51 13 36 
III 11 19,45 7,568 2,282 14,37 24,54 4 31 
IV 8 22,25 7,402 2,617 16,06 28,44 11 34 
V 27 24,07 6,379 1,228 21,55 26,60 12 37 
Total 69 22,93 6,713 ,808 21,31 24,54 4 37 









HSD de Tukeya,b 
GrupoLaborales N 
Subconjunto para alfa = 0.05 
1 2 
IV 8 18,25  
V 27 19,96 19,96 
III 11 20,82 20,82 
I 12 21,00 21,00 
II 11  21,45 
Sig.  ,055 ,564 











 Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig. 
CONTROL Inter-grupos 36,287 4 9,072 ,626 ,645 
Intra-grupos 926,930 64 14,483   
Total 963,217 68    
DEMANDAS Inter-grupos 10,150 4 2,538 ,182 ,947 
Intra-grupos 892,806 64 13,950   
Total 902,957 68    
APOYO S Inter-grupos 60,159 4 15,040 2,610 ,044 
Intra-grupos 368,827 64 5,763   
Total 428,986 68    
TEST ESTRES PERCIBIDO Inter-grupos 189,256 4 47,314 1,053 ,387 
Intra-grupos 2875,382 64 44,928   
Total 3064,638 68    
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Tabla de contingencia 
 
TENSION_LABORAL 
Total NoTensiónLaboral TensiónLaboral 
GrupoLaborales I Recuento 11a 1a 12 
% dentro de GrupoLaborales 91,7% 8,3% 100,0% 
II Recuento 11a 0a 11 
% dentro de GrupoLaborales 100,0% ,0% 100,0% 
III Recuento 11a 0a 11 
% dentro de GrupoLaborales 100,0% ,0% 100,0% 
IV Recuento 6a 2a 8 
% dentro de GrupoLaborales 75,0% 25,0% 100,0% 
V Recuento 24a 3a 27 
% dentro de GrupoLaborales 88,9% 11,1% 100,0% 
Total Recuento 63 6 69 
% dentro de GrupoLaborales 91,3% 8,7% 100,0% 
Cada letra de subíndice indica un subconjunto de TENSION_LABORAL categorías cuyas proporciones de columna no difieren significativamente 
entre sí en el nivel ,05. 
 
Tabla de contingencia 
 
ISOSTRAIN 
Total No_Isostrain Isostrain 
GrupoLaborales I Recuento 12a 0a 12 
% dentro de GrupoLaborales 100,0% ,0% 100,0% 
II Recuento 11a 0a 11 
% dentro de GrupoLaborales 100,0% ,0% 100,0% 
III Recuento 11a 0a 11 
% dentro de GrupoLaborales 100,0% ,0% 100,0% 
IV Recuento 6a 2b 8 
% dentro de GrupoLaborales 75,0% 25,0% 100,0% 
V Recuento 24a 3a 27 
% dentro de GrupoLaborales 88,9% 11,1% 100,0% 
Total Recuento 64 5 69 
% dentro de GrupoLaborales 92,8% 7,2% 100,0% 
Cada letra de subíndice indica un subconjunto de ISOSTRAIN categorías cuyas proporciones de columna no difieren significativamente 
entre sí en el nivel ,05. 
 
                                                  
 
 

















































































,000 ,000 ,000 ,011 ,000 ,008 ,960 ,001 ,000 ,000 ,544 ,002 ,000 
















                                                    





























CONTROL Coeficiente de 
correlación 
1,000 ,929** ,713** ,380** ,203*
* 
,215** ,062 -,290** -,239** 
Sig. (bilateral)  ,000 ,000 ,002 ,000 ,000
            ,000 ,000 
Contenido Coeficiente de 
correlación 
,929** 1,000 ,429** ,418** ,119* ,140** ,004 -,240** -,188** 
Sig. (bilateral) ,000 . ,000 ,000 ,018 ,005 ,940 ,000 ,000 
Decisiones Coeficiente de 
correlación 
,713** ,429** 1,000 ,156** ,269*
* 
,266** ,128* -,259** -,237** 
Sig. (bilateral) ,000 ,000 . ,002 ,000 ,000 ,011 ,000 ,000 
DEMANDAS Coeficiente de 
correlación 
,380** ,418** ,156** 1,000 -,054 -,061 -,041 ,406** ,343** 
Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,002 . ,281 ,224 ,415 ,000 ,000 
APOYO S Coeficiente de 
correlación 
,203** ,119* ,269** -,054 1,00
0 
,877** ,628** -,127* -,291** 
Sig. (bilateral) ,000 ,018 ,000 ,281 . ,000 ,000 ,011 ,000 
Jerarquia Coeficiente de 
correlación 
,215** ,140** ,266** -,061 ,877*
* 
1,000 ,249** -,114* -,271** 
Sig. (bilateral) ,000 ,005 ,000 ,224 ,000 . ,000 ,023 ,000 
Compañeros Coeficiente de 
correlación 
,062 ,004 ,128* -,041 ,628*
* 
,249** 1,000 -,074 -,157** 






-,290** -,240** -,259** ,406** -
,127* 
-,114* -,074 1,000 ,837** 
Sig. (bilateral) ,000 ,000 ,000 ,000 ,011 ,023 ,143 . ,000 
ISOSTRAIN Coeficiente de 
correlación 
-,239** -,188** -,237** ,343** -
,291*
* 
-,271** -,157** ,837** 1,000 












Sexo T.Max T.Min 
 
      MUJER 
 
 





















   HOMBRE 
    
     N= 175 
CONTROL Correlación de Pearson -,082 -,118 
Sig. (bilateral) ,224 ,078 
DEMANDAS Correlación de Pearson -,023 -,064 
Sig. (bilateral) ,728 ,342 
APOYO S Correlación de Pearson -,076 -,044 
Sig. (bilateral) ,258 ,512 
TEST ESTRES PERCIBIDO Correlación de Pearson ,037 -,020 
Sig. (bilateral) ,579 ,763 
TENSION_LABORAL_JOBSTRAIN Correlación de Pearson ,085 ,081 
Sig. (bilateral) ,207 ,227 
ISOSTRAIN Correlación de Pearson ,095 ,096 
Sig. (bilateral) ,157 ,153 
CONTROL Correlación de Pearson -,133 -,041 
Sig. (bilateral) ,079 ,591 
DEMANDAS Correlación de Pearson -,077 -,107 
Sig. (bilateral) ,309 ,158 
APOYO S Correlación de Pearson ,041 ,087 
Sig. (bilateral) ,587 ,251 
TEST ESTRES PERCIBIDO Correlación de Pearson -,116 -,102 
Sig. (bilateral) ,127 ,179 
TENSION_LABORAL_JOBSTRAIN Correlación de Pearson -,110 -,197** 
Sig. (bilateral) ,149 ,009 
ISOSTRAIN Correlación de Pearson -,135 -,192* 




Variables IMC T.Max T.Min Glucemia Colesterol Ig A Ig G Ig M 
CONTROL Correlación de Pearson -,064 -,123* -,108* -,055 -,083 -,035 -,043 ,026 
Sig. (bilateral) ,205 ,014 ,031 ,277 ,097 ,483 ,390 ,608 
Contenido Correlación de Pearson -,077 -,104* -,102* -,072 -,068 -,021 -,028 ,023 
Sig. (bilateral) ,124 ,038 ,041 ,151 ,176 ,679 ,577 ,654 
Decisiones Correlación de Pearson -,012 -,109* -,076 ,000 -,078 -,048 -,054 ,021 
Sig. (bilateral) ,804 ,030 ,133 ,994 ,119 ,340 ,282 ,670 
DEMANDAS Correlación de Pearson -,028 -,058 -,092 -,043 -,055 -,012 -,018 ,020 
Sig. (bilateral) ,576 ,245 ,068 ,390 ,271 ,808 ,715 ,684 
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APOYO S Correlación de Pearson ,006 -,042 -,008 ,012 -,073 -,014 -,012 -,062 
Sig. (bilateral) ,902 ,404 ,875 ,817 ,147 ,786 ,819 ,218 
Jerarquia Correlación de Pearson ,019 -,025 ,027 ,016 -,073 -,011 -,008 -,071 
Sig. (bilateral) ,698 ,617 ,585 ,753 ,149 ,825 ,879 ,158 
Compañeros Correlación de Pearson -,019 -,047 -,061 -,001 -,036 -,011 -,012 -,015 
Sig. (bilateral) ,712 ,345 ,224 ,983 ,478 ,832 ,814 ,760 
TEST ESTRES PERCIBIDO Correlación de Pearson -,039 -,052 -,079 -,112* -,065 ,023 -,010 -,045 
















Leucocitos Correlación de 
Pearson 
-,057 -,007 -,020 ,016 ,087 
Sig. (bilateral) ,258 ,882 ,696 ,748 ,081 
Linfocitos Correlación de 
Pearson 
-,114* ,008 -,017 ,045 ,031 
Sig. (bilateral) ,023 ,869 ,734 ,369 ,534 
RCV Correlación de 
Pearson 
,105* -,025 -,001 -,051 -,094 
Sig. (bilateral) ,043 ,637 ,980 ,329 ,070 
  371 371 371 371 371 
 












































IMC -,050 ,316 -,037 ,462 -,081 ,106 
T.Max -,033 ,516 -,034 ,495 -,074 ,139 
T.Min -,054 ,281 -,061 ,228 -,065 ,199 
Glucemia -,092 ,067 -,116* ,021 -,124* ,013 
Colesterol ,050 ,323 ,008 ,866 -,030 ,544 
Trigliceridos ,019 ,707 -,019 ,712 -,065 ,192 
AlergiaRespiratoria -,030 ,549 ,036 ,478 -,019 ,707 
AlergiaDermatologica -,005 ,914 -,023 ,651 -,014 ,786 
AlergiaAlimentaria ,020 ,696 -,004 ,933 ,044 ,381 
AlergiaOcular ,022 ,660 ,063 ,209 ,006 ,909 
Asma ,034 ,501 ,004 ,929 ,022 ,658 
AlergiaMedicamentos ,020 ,696 -,004 ,933 -,015 ,759 
Hipertension -,053 ,293 -,032 ,529 ,000 1,000 
Hipercolesterolemia ,061 ,221 ,038 ,448 -,026 ,610 
HIPERTRIGLICERIDEMIA ,039 ,438 ,010 ,847 ,039 ,442 
DiabetesI ,088 ,079 ,069 ,167 ,087 ,083 
DiabetesII ,104* ,038 ,079 ,118 -,050 ,323 
Arritmia -,044 ,385 -,052 ,300 ,004 ,937 
Valvulopatia -,036 ,480 -,042 ,398 ,000 ,993 
CardiopatiaIsquemica -,025 ,618 -,030 ,551 -,035 ,490 
Insomnio -,025 ,618 ,069 ,167 ,064 ,202 
SAOS -,040 ,429 -,048 ,344 ,032 ,520 
Migraña ,197* ,050 ,067 ,182 ,029 ,562 
ColonIrritable -,054 ,286 -,064 ,202 ,000 ,999 
Ulceragastrica ,014 ,784 -,003 ,953 ,014 ,781 
Psoriasis ,032 ,522 ,016 ,758 ,040 ,427 
Fibromialgia -,040 ,429 -,048 ,344 ,028 ,577 
Ansiedad ,000 ,996 -,017 ,737 -,052 ,304 
Depresion ,022 ,660 ,006 ,913 ,067 ,180 
Cancer -,040 ,429 -,048 ,344 ,036 ,473 
DolorEspalda -,025 ,618 -,030 ,551 ,019 ,700 
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Ig A -,030 ,552 -,074 ,142 ,000 ,996 
Ig G ,003 ,956 ,000 ,995 -,029 ,559 
Ig M ,019 ,699 ,016 ,745 -,034 ,497 
Titulación -,073 ,148 -,114* ,023 ,078 ,119 
CONTROL -,239** ,000 -,290** ,000 -,021 ,676 
Contenido -,188** ,000 -,240** ,000 -,025 ,624 
Decisiones -,237** ,000 -,259** ,000 -,017 ,732 
DEMANDAS ,343** ,000 ,406** ,000 ,063 ,213 
APOYO S -,291** ,000 -,127* ,011 -,045 ,372 
Jerarquia -,271** ,000 -,114* ,023 -,059 ,244 
Compañeros -,157** ,002 -,074 ,143 -,015 ,772 
TEST ESTRES PERCIBIDO ,116* ,021 ,156** ,002 1,000 . 
EjercicioFísico -,042 ,406 -,033 ,511 -,110* ,029 
Fumador -,073 ,146 -,058 ,247 ,028 ,577 
HDL ,039 ,436 ,046 ,364 ,039 ,437 
LDL ,025 ,626 -,007 ,884 -,055 ,271 
Leucocitos -,120* ,016 -,152** ,002 ,060 ,232 
Linfocitos -,183** ,000 -,187** ,000 ,021 ,678 
imc mayor de 25 ,011 ,826 -,007 ,883 -,104 ,139 
RCV -,002 ,963 -,025 ,631 ,130 ,112 
HTA ,001 ,987 -,016 ,757 -,060 ,233 
edad rcdf mayor de 40 ,042 ,398 ,045 ,370 -,010 ,840 
TENSION_LABORAL_JOBSTRAIN ,837** ,000 1,000 . ,156** ,002 








     
 
 
 
 
